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Коморбидный пазл: ключ к здоровью пациента 
(пострелиз)

РЕЗЮМЕ
С 19 по 21 ноября 2025 г. в Москве проходил юбилейный, 20-й, Национальный конгресс терапевтов, организатором которого вы-
ступило Российское научное медицинское общество терапевтов (РНМОТ). В рамках конгресса компанией «Канонфарма продакшн» 
был проведен симпозиум «Коморбидный пазл: ключ к здоровью пациента». Сквозной темой симпозиума стала артериальная гипер-
тензия как системный дестабилизирующий фактор, запускающий или усугубляющий поражение головного мозга, почек, сосудов 
и печени. Детализирована связь между уровнем артериального давления и риском развития когнитивных нарушений, обоснова-
на необходимость выбора антигипертензивных препаратов с церебропротективным потенциалом. Отдельно артериальная ги-
пертензия представлена как центральный элемент коморбидности, требующий круглосуточного контроля давления и защиты 
органов-мишеней. Особое внимание уделено вопросам вторичной профилактики у пациентов с уже состоявшимися сердечно-со-
судистыми событиями. Представление о коморбидности расширено включением неалкогольной жировой болезни печени как обя-
зательного компонента метаболического синдрома, напрямую влияющего на кардиоваскулярный прогноз.
Ключевые слова: коморбидность, артериальная гипертензия, когнитивные нарушения, метаболический синдром, неалкогольная 
жировая болезнь печени, комплаентность.
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ABSTRACT
Comorbid Puzzle: a Key to Patient’s Health (post-release)

From November 19 to November 21, 2025, the XX anniversary National Congress of Internists organized by the Russian Scientific Medical 
Society of Internal Medicine (RSMSIM), was held in Moscow. As part of the Congress, Kanonpharma Production held a Comorbid Puzzle: Key 
to Patient’s Health symposium. Hypertension considered as a systemic destabilizing factor that triggers or exacerbates damage to the brain, 
kidneys, blood vessels and liver, was a cross-cutting issue of the symposium. A relationship between blood pressure levels and a risk of cognitive 
impairment was specified, and a need to choose antihypertensive drugs with cerebroprotective potential was substantiated. Hypertension was 
separately presented as a centerpiece of comorbidity requiring round-the-clock pressure monitoring and protection of target organs. Special 
attention was given to secondary prevention in patients with a history of cardiovascular events. The concept of comorbidity has been extended 
to include non-alcoholic fatty liver disease as an essential component of metabolic syndrome which affects cardiovascular prognosis directly.
Keywords: comorbidity, hypertension, cognitive impairment, metabolic syndrome, non-alcoholic fatty liver disease, compliance.
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С  19 по  21 ноября 2025 г. в  Москве, на  площад-
ке международного выставочного центра «Крокус 
Экспо», проходил юбилейный, 20-й, Национальный 

конгресс терапевтов, организатором которого выступи-
ло Российское научное медицинское общество терапевтов 
(РНМОТ). Мероприятие, проводимое ежегодно с  2006 г., 
было посвящено памяти Анатолия Ивановича Мартыно-
ва — выдающегося российского врача-терапевта, физиоло-
га, академика РАМН, заслуженного врача РСФСР и заслу-
женного деятеля науки Российской Федерации.

Конгресс объединил свыше 5 тыс. ведущих специали-
стов из  России и  зарубежных стран — терапевтов, вра-
чей общей практики, гастроэнтерологов, пульмонологов, 
кардиологов, гепатологов, эндокринологов, нефрологов, 
ревматологов, а  также врачей функциональной и  лабо-
раторной диагностики, инфекционистов и  клинических 
фармакологов, руководителей и организаторов здравоох-
ранения.

Активное участие в научной повестке конгресса приня-
ла компания «Канонфарма продакшн», выступившая орга-
низатором симпозиума «Коморбидный пазл: ключ к здо-
ровью пациента». Мероприятие, состоявшееся 21 ноября 
под  председательством профессора О.Д. Остроумовой, 
стало наглядным подтверждением приверженности ком-

пании принципам доказательной медицины и  ее вклада 
в  развитие клинической практики ведения коморбидных 
пациентов.

Открыла симпозиум О.Д. Остроумова, д.м.н., про-
фессор, заведующая кафедрой терапии и  полиморбид-
ной патологии имени академика М.С. Вовси ФГБОУ 
ВО РМАНПО Минздрава России, докладом «Комплексный 
подход к ведению пациентов с артериальной гипертензией, 
когнитивными и астеническими нарушениями».

Артериальная гипертензия (АГ) признана ведущим 
фактором риска развития широкого спектра осложнений, 
включая коронарные, почечные и цереброваскулярные на-
рушения, у лиц различных возрастных групп. Особый вклад 
вносит отсутствие антигипертензивной терапии, что  по-
вышает риск осложнений приблизительно в  1,5 раза [1]. 
В последнее время активно обсуждается роль АГ как фак-
тора риска развития когнитивных нарушений и деменции. 
Наиболее выраженный риск отмечается при  возникнове-
нии АГ в среднем возрасте (40–59 лет), когда наблюдается 
практически экспоненциальный рост вероятности когни-
тивного снижения. В  возрастной группе 60–69 лет также 
сохраняется четкая зависимость между уровнем как систо-
лического (САД), так и  диастолического артериального 
давления (ДАД) и риском деменции. У  пациентов старше 
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70 лет эта взаимосвязь становится менее выраженной из-за 
присоединения других факторов риска, прежде всего ней-
родегенеративных процессов. АГ увеличивает риск разви-
тия как сосудистых когнитивных нарушений и сосудистой 
деменции, так и болезни Альцгеймера (рис. 1) [2].

Прослеживается линейная связь уровня САД с  риском 
деменции и  болезни Альцгеймера, а  для ДАД характерна 
U-образная зависимость: риск возрастает как при высоких, 
так и при низких значениях (рис. 2) [3]. В связи с этим в кли-
нических рекомендациях установлен порог ДАД не  ниже 
70 мм рт. ст.

1	 Клинические рекомендации Минздрава России. Когнитивные расстройства у  лиц пожилого и  старческого возраста. 2024. URL: https://cr.minzdrav.gov.ru/preview-cr/617_5 (дата обращения: 
19.01.2026).

Согласно клиническим рекомендациям по  лечению АГ 
когнитивные нарушения рассматриваются как клиническое 
проявление поражения головного мозга — органа-мише-
ни при  АГ [4]. Инструментально это подтверждается дан-
ными магнитно-резонансной томографии (МРТ): пораже-
ние белого вещества, лакунарные инфаркты, лейкоареоз 
(гиперинтенсивные изменения белого вещества), а также ми-
крокровоизлияния в количестве четырех и более [5].

Существуют различия в  клинических проявлениях со-
судистых когнитивных нарушений и болезни Альцгеймера. 
Для  болезни Альцгеймера, которая относится к  амнести-
ческому типу, характерно первичное и  выраженное на-
рушение памяти: пациенты с  трудом запоминают новую 
информацию и  не могут ее воспроизвести. При  сосуди-
стых когнитивных нарушениях в  первую очередь страда-
ют внимание и  управляющие (исполнительные) функции, 
а нарушения памяти носят иной характер: пациенты отно-
сительно хорошо запоминают, но  испытывают трудности 
при вспоминании. Дополнительными дифференциальными 
признаками сосудистых когнитивных нарушений являются 
наличие симптомов сосудистой депрессии, а  также нару-
шения походки и  равновесия, которые обычно отсутству-
ют при болезни Альцгеймера на ранних стадиях (табл. 1). 
Оба типа деменции имеют тяжелые последствия для  па-
циента, однако сосудистая деменция часто сопровождает-
ся более выраженным функциональным снижением из-за 
двигательных нарушений1.
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Рис. 1. Риск развития сосудистой деменции (А) и болезни 
Альцгеймера (B) в зависимости от уровня АД [2].
ОР — отношение рисков, ДИ — доверительный интервал
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Рис. 2. Связь АД с деменцией и болезнью Альцгеймера [3].
ОтнР — относительный риск, ВДИ — верхняя граница 95% ДИ, НДИ — нижняя граница 95% ДИ
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Актуальные клинические рекомендации по  когнитив-
ным нарушениям (2024) подчеркивают важность вторич-
ной профилактики прогрессирования когнитивного дефи-
цита. Для этого необходима оптимизация АД с подбором 
антигипертензивной терапии в  соответствии с  современ-
ными терапевтическими стандартами. Немедикаментоз-
ные меры включают оптимальную физическую активность 
(с учетом двигательных возможностей пациента), соблюде-
ние здоровой («средиземноморской») диеты и регулярный 
когнитивный тренинг1.

Данные исследований подтверждают, что  антигипертен-
зивная терапия достоверно снижает риск развития демен-
ции. Метаанализ пяти рандомизированных контролируемых 
исследований и  ряда проспективных наблюдательных ис-
следований демонстрирует значимый профилактический 
эффект [6]. При этом возникает вопрос о наличии различий 
в церебропротективном потенциале различных классов анти-
гипертензивных препаратов. Согласно современным данным 
лидерами в отношении защиты когнитивных функций явля-
ются блокаторы рецепторов ангиотензина II (сартаны) и анта-
гонисты кальция [7, 8]. Что касается блокаторов ренин-ангио-
тензин-альдестероновой системы (РААС), то для ингибиторов 
ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ) было пока-
зано, что  положительное влияние на  когнитивные функции 
в  большей степени свойственно тем препаратам, которые 
способны проникать через  гематоэнцефалический барьер. 
К таким препаратам относятся: каптоприл, фозиноприл, ли-
зиноприл, периндоприл, рамиприл и трандолаприл [7–9].

Особого внимания заслуживает исследование SCOPE 
(Study on COgnition and Prognosis in the Elderly), в котором 
изучался кандесартан — сартан, проникающий через  ге-
матоэнцефалический барьер. В исследовании участвовали 
пожилые пациенты с АГ, разделенные на две группы: одна 
получала терапию на  основе кандесартана (в виде моно-
терапии или  в комбинации с  другими препаратами), дру-
гая — любую другую антигипертензивную терапию (кон-
трольная группа, максимально приближенная к  реальной 
клинической практике). Результаты показали не только до-
стоверное снижение риска инсультов в группе кандесарта-
на, но и положительное влияние на когнитивные функции. 
У  пациентов, получавших кандесартан, не  наблюдалось 
прогрессирования когнитивного снижения по шкале MMSE 
(Mini-Mental State Examination) в течение примерно четы-
рех лет наблюдения, в то время как в контрольной группе 
отмечалось постепенное ухудшение. Более того, в  группе 
кандесартана было зафиксировано меньшее снижение вни-
мания, эпизодической памяти и скорости познания [10, 11].

2	 Инструкция по медицинскому применению лекарственного препарата Холитилин®. (Электронный ресурс.) URL: https://grls.rosminzdrav.ru/Grls_View_v2.aspx?routingGuid=b3a10358-281c-44cd-a4ca-
037be655c661 (дата обращения: 19.01.2026).

Метаанализы, сравнивающие различные классы анти-
гипертензивных препаратов, подтверждают преимуще-
ство сартанов перед β-блокаторами, диуретиками и иАПФ 
в отношении снижения риска деменции. Различия с анта-
гонистами кальция были статистически незначимыми [12]. 
Церебропротективный эффект сартанов проявляется 
в снижении риска развития деменции, болезни Альцгейме-
ра и  сосудистой деменции. Важно отметить, что  этот эф-
фект имеет кумулятивный характер: чем дольше пациент 
принимает сартаны (особенно более четырех лет), тем бо-
лее выраженной становится защита когнитивных функций, 
что справедливо как для сосудистых, так и для нейродеге-
неративных нарушений [13].

Коррекция основных факторов риска (в первую очередь 
адекватный контроль АД) является фундаментальной, но не 
всегда достаточной мерой для  надежной профилактики де-
менции. При  наличии когнитивных нарушений необходимо 
применение специфической фармакотерапии, направленной 
на улучшение когнитивных функций. К таким препаратам от-
носятся ингибиторы ацетилхолинэстеразы, мемантин, а так-
же различные ноотропные, метаболические и  вазоактивные 
средства [14]. Ингибиторы ацетилхолинэстеразы в  первую 
очередь показаны при болезни Альцгеймера и смешанной де-
менции, в то время как мемантин обладает несколько боль-
шей эффективностью при  сосудистой деменции. Важно, 
что  эти препараты применяются не  только при  деменции, 
но и на стадии умеренных когнитивных нарушений [5].

Среди ноотропных и  метаболических препаратов осо-
бое место занимает холина альфосцерат — центральный 
холиностимулятор, предшественник ацетилхолина и  фос-
фатидилхолина2 [5]. В  его составе содержится около 40% 
метаболически защищенного холина. Холин является не-
заменимым веществом, практически не  синтезирующимся 
в  организме, и  его дефицит быстро развивается в  услови-
ях гипоксии и ишемии головного мозга2. Препарат исполь-
зуется для патогенетической терапии когнитивных наруше-
ний при холинергическом дефиците в комплексной терапии 
сосудистой деменции, умеренных сосудистых когнитивных 
нарушений, в том числе смешанного генеза. Он может так-
же использоваться в качестве адъювантной терапии при бо-
лезни Альцгеймера (на стадии легкой и  умеренной демен-
ции) [5]. На российском рынке представлен препарат холина 
альфосцерата под торговым названием Холитилин® — био-
эквивалент оригинального лекарственного средства. Пока-
заниями к его применению являются когнитивные наруше-
ния, а  также поведенческие и  аффективные расстройства 
в  пожилом возрасте (эмоциональная лабильность, повы-

Таблица 1. Дифференциальная диагностика сосудистых когнитивных нарушений и болезни Альцгеймера1

Признак Сосудистые когнитивные нарушения Болезнь Альцгеймера

Начало Острое (инсульт) или постепенное Постепенное

Начальные жалобы

•	 Нарушение концентрации внимания;
•	 трудности поддержания интеллектуальной активности в течение 

необходимого времени;
•	 «неясность и тяжесть в голове»

Забывчивость, нарушения памяти (амнести-
ческий тип когнитивных нарушений)

Неврологические симптомы Неустойчивость, тазовые расстройства, моторные/сенсорные симптомы –

Психические симптомы Эмоциональная лабильность, депрессия Депрессия, тревога, галлюцинации
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шенная раздражительность, старческая псевдомеланхолия). 
Препарат положительно влияет на  передачу нервного им-
пульса и функцию рецепторов, способствуя улучшению ког-
нитивных функций. Рекомендуется начинать терапию с па-
рентеральной формы (1000 мг/сут в/м) или  в/в в  течение  
10 дней, что позволяет достичь более быстрого и выражен-
ного эффекта, особенно у пациентов с выраженными нару-
шениями, с последующим переходом на пероральный прием 
(400 мг 2–3 р/сут на протяжении 3–6 мес.)2.

Еще одним перспективным комбинированным препа-
ратом является Винпотропил®, в  состав которого входят 
винпоцетин и  пирацетам. Эта уникальная комбинация, 
не  имеющая прямых аналогов, обеспечивает синергичное 
действие: винпоцетин улучшает мозговой кровоток и микро-
циркуляцию, обладает антигипоксическим и  антиагрегант-
ным действием, а пирацетам оказывает ноотропное и ней-
ропротективное влияние. Препарат выпускается в  форме 
делимых таблеток. Винпотропил® показан для симптомати-
ческого лечения интеллектуально-мнестических нарушений, 
последствий ишемического инсульта, вертебро-базилярной 
недостаточности, сосудистой деменции, дисциркуляторной 
энцефалопатии и  других состояний. Рекомендуемая дози-
ровка и  длительность курса варьируются в  зависимости 
от  тяжести когнитивных нарушений: от 2–3 нед. до  6 мес. 
Препарат хорошо зарекомендовал себя в терапии как сосу-
дистых, так и нейродегенеративных когнитивных нарушений, 
особенно на поздних стадиях умеренных когнитивных рас-
стройств и при деменции [15–17].

Отдельного внимания заслуживает препарат МексиВ 6®, 
представляющий собой фиксированную оригинальную ком-
бинацию этилметилгидроксипиридина сукцината (ЭМГПС) 
и витамина В6 (пиридоксина). ЭМГПС — это мультимодаль-
ное действующее вещество с  выраженным антигипоксиче-
ским, антиоксидантным, анксиолитическим и мембраноста-
билизирующим действием [18, 19]. Витамин В6 выступает 
в качестве мощного метаболика, кофактора синтеза ключе-
вых нейромедиаторов (γ-аминомасляной кислоты, серото-
нина) и способствует уменьшению оксидативного стресса. 
Комбинация этих компонентов обеспечивает синергичный 
эффект: активацию обменных процессов в условиях гипок-
сии, улучшение микроциркуляции и метаболизма головно-
го мозга, а  также потенцирование анксиолитического дей-
ствия. МексиВ 6® является препаратом выбора для терапии 

пациентов с додементными (легкими и умеренными) когни-
тивными нарушениями, хронической ишемией мозга, асте-
но-невротическими и  тревожными расстройствами, под-
вергающихся хроническому стрессу. Его можно применять 
как в монотерапии, так и в комбинации с другими ноотроп-
ными средствами (например, активно изучалось его приме-
нение с препаратом Винпотропил®) [20].

Клинические исследования подтверждают высокую эф-
фективность как монотерапии этими препаратами, так и их 
комбинированного применения. В исследовании с участием 
пациентов с  дисциркуляторной энцефалопатией и  доде-
ментными когнитивными нарушениями терапия препаратом 
Винпотропил® (в дозировке 5 мг винпоцетина + 400 мг пи-
рацетама 3 р/сут) в течение 3 мес. привела к значимому ре-
грессу субъективных симптомов: головной боли (на 55%), 
головокружения (на 57%), шума в голове (на 53%), утомля-
емости (на 53%), нарушений памяти (на 39%) и сна (на 53%). 
Препарат характеризовался хорошей переносимостью [17].

Наблюдательная программа по  изучению комбини-
рованной терапии МексиВ 6® и Винпотропил® у пациен-
тов с  хронической ишемией мозга продемонстрировала 
выраженный положительный эффект. Терапию начинали 
с приема МексиВ 6®, а на втором месяце к нему добавляли 
Винпотропил® [20]. Результаты показали достоверное улуч-
шение по всем оцениваемым шкалам: шкале самочувствия, 
активности и настроения, Монреальской шкале оценки ког-
нитивных функций (MoCA), шкале астении (MFI-20) и го-
спитальной шкале тревоги и  депрессии (HADS). Отмечено 
значимое уменьшение выраженности астенических, трево-
жных и депрессивных симптомов, а также улучшение когни-
тивных функций. Важно, что 93% пациентов отметили улуч-
шение самочувствия уже через  2 нед. терапии МексиВ 6®, 
а через 1 мес. этот показатель достиг 100% [20].

Ведение пациентов с  когнитивными нарушениями не-
возможно без  учета астенического синдрома, который 
значительно снижает качество жизни. Астения, понимае-
мая как  патологическая усталость и  истощаемость, явля-
ется частым спутником хронической цереброваскулярной 
патологии, последствий инсульта, гипоксии. Она проявля-
ется широким спектром симптомов: физических (мышеч-
ная слабость, снижение выносливости), интеллектуальных 
(снижение внимания, памяти), психологических (эмоцио-
нальная лабильность, снижение мотивации) (рис. 3) [21].

Жалобы

Астения 
от древнегреческого «ἀσθένεια» — 

бессилие

Симптомы

Основные Физические

повышенная утомляемость
истощение после минимальных 
усилий

мышечная слабость
↓ выносливости
↓ переносимости нагрузок
↓ переносимости яркого света 
и громких звуков
нарушение аппетита
изменение массы тела
отечность

Сексуальные

↓ или отсутствие либидо
ослабление эрекции
одиночество

Интеллектуальные

↓внимания
↓ способности к концентрации
↓ памяти и бдительности
резкое ↓ работоспособности

Психологические

↓ уверенности в себе
↓ мотивации
↓ самооценки
частая смена настроения
страхи

+2 дополнительно

мышечные боли
головокружение
головные боли
нарушение сна
неспособность расслабиться
раздражительность
нарушение функции желудочно-
кишечного тракта

Рис. 3. Клинические проявления астении (адаптировано по [22])
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Для  диагностики астении удобна Субъективная шкала 
оценки астении MFI-20 [22].

Препараты, обладающие антиастеническим действием 
(такие как МексиВ 6® и комбинации на его основе), играют 
критическую роль в  комплексной терапии, так как  улуч-
шение самочувствия и снижение утомляемости напрямую 
влияют на функциональную независимость пациента и его 
приверженность лечению.

Продолжил симпозиум А.И. Кочетков, к.м.н., доцент, 
доцент кафедры терапии и  полиморбидной патологии 
имени академика М.С. Вовси ФГБОУ ВО РМАНПО Мин
здрава России, который представил доклад на  тему «Ар-
териальная гипертензия как центральный элемент комор-
бидности».

Артериальная гипертензия, являясь одним из  наибо-
лее модифицируемых, контролируемых факторов риска, 
одновременно выступает мощным триггером полимор-
бидности в современном мире [23–25]. В условиях некон-
тролируемой АГ помимо прямого поражения органов-ми-
шеней у  пациентов формируются ассоциированные 
клинические состояния, составляющие основное бремя 
полиморбидности. К ним относятся ишемическая болезнь 
сердца (ИБС), острые и хронические нарушения мозгового 
кровообращения, поражение почек и др. (рис. 4) [23–29]. 
Согласно данным ВОЗ неконтролируемая АГ повыша-
ет риск неблагоприятных событий на 61% [30]. Другие ана-
лизы показывают огромный вклад АГ в общую смертность: 
каждая пятая смерть в  мире прямо или  косвенно связана 
с повышенным АД [31, 32]. Этот факт особенно драматичен 
на фоне того, что АГ является одним из самых хорошо кон-
тролируемых факторов. Однако, по данным исследования 
ЭССЕ-РФ 3, в Российской Федерации лишь 25–27% паци-
ентов достигают целевых значений АД [23].

Негативное влияние АГ на  прогноз опосредовано не-
сколькими механизмами. Центральным является прямое 
повреждение органов-мишеней вследствие хронически 
повышенного и  неконтролируемого АД. К  основным ор-
ганам-мишеням относятся сердце (гипертрофия ЛЖ, сер-
дечная недостаточность), головной мозг (инсульт, когни-
тивные нарушения), почки (хроническая болезнь почек, 
ХБП) и сосуды (атеросклероз, ретинопатия) [25–27, 30]. 
Сами по  себе эти органные поражения, выходя за  рамки 
собственно повышенного давления, начинают приумно-

жать общий кардиоваскулярный риск. Таким образом, пе-
ред врачом, к которому обратился пациент с неконтроли-
руемой АГ, стоят две основные задачи.

Первая задача — обеспечить надежный контроль АД. 
Целью является не просто снижение офисного АД до целе-
вого диапазона, а достижение уверенности в том, что дав-
ление контролируется на протяжении 24 ч, включая как ак-
тивный, так и  пассивный (ночной) период. Объективно 
подтвердить это можно только с помощью метода суточ-
ного мониторирования АД, который желательно исполь-
зовать как  исходно, так и  в динамике на  фоне подобран-
ной терапии [31].

Вторая задача — обеспечить органопротекцию, т. е. за-
щиту органов-мишеней, выходящую за  рамки простого 
снижения цифр АД. Идеальным является дифференциро-
ванный подход к  выбору антигипертензивного препарата, 
ядром современной терапии по-прежнему остаются блока-
торы РААС [30, 31]. РААС является одним из самых мощ-
ных триггеров органных поражений, которые в  дальней-
шем могут трансформироваться в симптомы заболеваний, 
становящихся причинами смерти и инвалидизации.

В  реальной клинической практике стратегия ведения 
пациента с  АГ, отраженная в  обновленных российских ре-
комендациях 2024 г., не претерпела глобальных изменений. 
Основой терапии по-прежнему является комбинированное 
антигипертензивное лечение. Это связано с  тем, что  боль-
шинство пациентов с  впервые диагностированной АГ уже 
имеют высокий или  очень высокий сердечно-сосуди-
стый риск. У  пациента при  обследовании часто выявляют-
ся гипертрофия ЛЖ по данным ЭхоКГ, альбуминурия (стадия 
А2) или снижение СКФ (3-я стадия ХБП и  ниже). Наличие 
органных поражений автоматически переводит пациента 
в категорию высокого риска, что требует активной тактики 
[4, 29–33].

Рекомендации предлагают два основных класса пре-
паратов, действующих на  РААС, в  качестве ядра терапии: 
иАПФ и блокаторы рецепторов ангиотензина II (сартаны). 
С точки зрения гипотензивной эффективности эти классы 
признаны равнозначными, и  стартовать можно с  любого 
из  них [4, 30, 31]. Однако между ними существуют важ-
ные различия, влияющие на клинический выбор.

Во-первых, сартаны демонстрируют выраженный цере-
бропротективный эффект. Во-вторых, сартаны обладают 

Сердце
гипертрофия ЛЖ
дилатация ЛП и ЛЖ
фибрилляция предсердий
обструктивная 
и необструктивная КБС

Глаза
микрососудистое ремоделирование
гипертоническая ретинопатия

эндотелиальная дисфункция
↑ сосудистая реактивность
ремоделирование сосудов

фиброз и воспаление
↑ ОПСС

поражение белого вещества
асимптомные микроинфаркты
микрокровоизлияния
атрофия мозга
когнитивные нарушения

сосудистая деменция
ишемический инсульт
внутримозговое 
кровоизлияние

Почки
гломерулярная гипертензия
гломерулосклероз

альбуминурия/протеинурия
↓СКФ

атеросклероз
кальцификация сосудов

жесткость артерий

инфаркт миокарда
диастолическая 
и/или систолическая
сердечная недостаточность

Головной мозг

Микроциркуляция Крупные и средние артерии

Рис. 4. Поражение органов-мишеней при неконтролируемой АГ (переведено и адаптировано по [30])
КБС — коронарная болезнь сердца, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие. ОПСС — общее периферическое сосудистое сопротивление,  
СКФ — скорость клубочковой фильтрации.
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исключительно высоким профилем безопасности и  пере-
носимости. Исследования показывают, что  частота неже-
лательных лекарственных реакций (НЛР) на фоне приема 
сартанов сопоставима с  плацебо [34]. Это крайне важно 
для  обеспечения приверженности лечению, особенно 
на  старте терапии. Возникновение НЛР (например, кашля 
на  фоне приема иАПФ) является значимым фактором, 
ведущим к отказу от лечения. Для пациентов с бронхооб-
структивными заболеваниями, курильщиков преимуще-
ство сартанов в плане переносимости становится еще бо-
лее актуальным.

Тем не  менее основной целью терапии остается эф-
фективный контроль АД. В  гипертензиологии борьба ве-
дется буквально за  каждые 2 мм рт. ст.: снижение САД 
на  2 мм рт. ст. дает измеримую пользу в  снижении риска 
фатальных событий [35].

В  этом контексте заслуживает внимания кандесартан 
(Ангиаканд, «Канонфарма продакшн»), который, кроме 
преимуществ, описанных выше, сочетает в себе выражен-
ное антигипертензивное действие и сверхдлительный ги-
потензивный эффект [34, 35]. Исследования, включающие 
574 пациента с  неэффективной предшествующей тера-
пией, демонстрируют успешный перевод на  кандесартан 
и достижение целевых значений АД в течение 8 нед. [34] 
(рис. 5). Рекомендации отводят на этот процесс до 3 мес., 
ускоренное достижение целевых цифр АД может быть ак-
туально для пациентов, у которых АГ «болит», для сложных 
пациентов пожилого возраста с поражением магистраль-
ных артерий головы, где требуется осторожное титрова-
ние дозы.

Сверхдлительный гипотензивный эффект кандесартана 
обеспечивает контроль АД на протяжении 24 ч и более (до 
36 ч после однократного приема). Это особенно критично 
для  защиты в  ночной (пассивный) период. Исследования 
показывают, что  неконтролируемая ночная гипертензия 
является независимым фактором риска инсульта, даже 
если дневные показатели в норме. Кроме того, длительный 
эффект нивелирует риски, связанные с  возможным про-
пуском или  смещением времени приема препарата паци-
ентом, что часто случается из-за когнитивных нарушений, 
загруженного графика или просто человеческого фактора 
[36, 37].

Особое значение имеет контроль АД в утренние часы — 
период, наиболее опасный в отношении развития сердеч-
но-сосудистых катастроф (инфаркта, инсульта). После про-
буждения активируются РААС и  симпатическая нервная 
система, что  приводит к  резкому подъему АД и  повыше-
нию риска разрыва атеросклеротических бляшек. Специ-
альное исследование DOHSAM продемонстрировало преи-
мущества кандесартана в  контроле именно утреннего АД 
у  пациентов с  неконтролируемой утренней гипертензией 
после перевода с других сартанов [38] (рис. 6).

Вторая цель терапии — органопротекция. Канде-
сартан обладает комплексным органопротективным 
действием, подтвержденным обширной доказатель-
ной базой [39–41]. Органопротекция включает ре-
гресс микроальбуминурии (альбуминурии стадии А2), 
защиту головного мозга (снижение риска инсульта и ког-
нитивных нарушений), а также снижение частоты новых 
случаев сахарного диабета. Кандесартан является одним 
из  немногих блокаторов рецепторов ангиотензина II, 
применяемых при  хронической сердечной недостаточ-
ности (ХСН) в случае непереносимости иАПФ. Крупная 

программа исследований CHARM (в частности, ветвь 
CHARM-Alternative) показала, что добавление кандесар-
тана к  терапии у  пациентов с  непереносимостью иАПФ 
приводит к  достоверному снижению как  общей смерт-
ности, так и частоты госпитализаций в связи с прогрес-
сированием ХСН [39, 42].

Органопротективный эффект кандесартана связан 
и с влиянием на атеросклеротический процесс. Исследо-
вания демонстрируют, что комбинация сартана со стати-
ном (аторвастатином) дает синергичный эффект в  плане 
стабилизации атеросклеротической бляшки и  уменьше-
ния повреждения сосудистой стенки [43]. Поскольку со-
суды присутствуют во  всех органах-мишенях, их защита 
является универсальным механизмом улучшения прогно-
за пациента с АГ.

На  клиническом приеме нередко встречаются пациен-
ты, у которых АГ уже привела к развитию ассоциированных 
клинических состояний — это III стадия гипертензии, когда 
органные поражения трансформировались в манифестные 
заболевания. У пациента может быть стабильная ИБС, пе-
ренесенный инфаркт миокарда или  инсульт, симптомный 
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атеросклероз периферических артерий. Каждое из  этих 
событий кратно увеличивает риск повторных осложнений. 
Например, риск повторного инсульта возрастает до  9 раз 
[44–46]. На этой стадии, при категории очень высокого ри-
ска, ключевой задачей становится вторичная профилакти-
ка, направленная на предотвращение повторных событий.

В  комплексной вторичной профилактике у  пациентов 
с  атеросклеротическими сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями центральное место занимает ацетилсалициловая 
кислота (АСК) в минимальной рабочей дозировке (75–
100 мг)3,4 [47–50]. Однако реальная ситуация с ее назначе-
нием далека от идеала: крупное многоцентровое исследо-
вание, опубликованное в 2023 г., показало, что лишь 28,5% 
пациентов, которым показана АСК, фактически ее получа-
ют. Неутешительные цифры и по статинам — их принима-
ют только 15,7% пациентов [51].

Выбирая препарат АСК, важно учитывать его фар-
макокинетические особенности. В  настоящее время 
как в российских (2024), так и в европейских и американ-
ских рекомендациях по ИБС при прочих равных условиях 
предпочтение отдается желудочнорастворимым, а  не ки-
шечнорастворимым формам3,4 [47–52]. Это связано с  не-
сколькими причинами:

	� лучшая биодоступность: всасывание АСК в желудке 
эффективнее, чем в кишечнике;

	� снижение риска резистентности: феномен рези-
стентности к АСК чаще встречается у пациентов с кардио
метаболическими нарушениями (ожирение, сахарный 
диабет, АГ), и  именно для  этой категории желудочнорас-
творимые формы предпочтительнее;

3	 Клинические рекомендации Минздрава России. Острый коронарный синдром без подъема сегмента ST электрокардиограммы. 2024. (Электронный ресурс.) URL: https://cr.minzdrav.gov.ru/
recomend/154_4 (дата обращения: 19.01.2026).

4	 Клинические рекомендации Минздрава России. Острый инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST электрокардиограммы. 2024. (Электронный ресурс.) URL: https://cr.minzdrav.gov.ru/preview-
cr/157_5 (дата обращения: 19.01.2026).

	� защита от  расщепления: часть АСК в  кишечнорас-
творимой форме может расщепляться кишечными эстера-
зами до неактивных метаболитов [47, 53].

Компания «Канонфарма продакшн» предлагает пре-
парат АСК — КардиАСК Магний. Это буферная форма, 
содержащая магния гидроксид (компонент антацидов), 
что обеспечивает защиту желудка. Такая форма не только 
соответствует современным рекомендациям, но и способ-
ствует повышению приверженности лечению. Диспепси-
ческие явления (тянущие ощущения в  эпигастрии), часто 
возникающие на фоне приема АСК, хотя и редко приводят 
к тяжелым кровотечениям, являются частой причиной са-
мостоятельного прекращения приема препарата пациен-
тами. Отмена же антиагреганта у  пациента, перенесшего 
сосудистое событие, может привести к крайнему (в десят-
ки раз) возрастанию риска повторных катастроф [54, 55]. 
Таким образом, назначение защищенной, желудочнорас-
творимой формы АСК (КардиАСК Mагний) повышает ве-
роятность того, что пациент будет регулярно и длительно 
принимать жизненно необходимый препарат.

Завершила симпозиум Т.Е. Полунина, д.м.н., про-
фессор кафедры пропедевтики внутренних болезней 
и  гастроэнтерологии лечебного факультета НОИ кли-
нической медицины им. Н.А. Семашко ФГБОУ ВО «Рос-
сийский университет медицины» Минздрава России, 
руководитель Гепатологического центра Европейско-
го медицинского центра, которая представила доклад 
на  тему «Коморбидный пациент с  заболеваниями печени 
при метаболическом синдроме: стратификация риска, под-
ходы к терапии».
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Коморбидность представляет собой состояние, при ко-
тором у одного пациента присутствуют два или более хро-
нических заболевания. Это объемное понятие включает 
в себя различные варианты сопутствующей и предшеству-
ющей патологии. Термины «мультиморбидность», «полипа-
тия» являются, по сути, синонимичными [56].

Особое внимание было уделено неалкогольной жиро-
вой болезни печени (НАЖБП), проблематика которой при-
обретает все большую актуальность в  современной кли-
нической практике. Пациенты с  НАЖБП зачастую имеют 
не изолированное поражение печени, а комплекс проблем, 
включающий сердечно-сосудистую патологию, ожирение, 
онкологические риски и метаболические нарушения [57].

Неалкогольная жировая болезнь печени — состояние, 
известное в  медицине давно и  тесно ассоциированное 
с  метаболическими факторами. Эпидемиология НАЖБП 
неразрывно связана с  пандемией ожирения (рис. 7). Зна-
чительную роль играют генетические факторы, в  част-
ности полиморфизм гена PNPLA3, что  подтверждается 
последними данными, указывающими на  генетическую 
предрасположенность к  различным стадиям течения жи-
ровой болезни печени. Распространенность варьируется 
в разных регионах мира; в Российской Федерации, соглас-
но имеющимся данным, она остается значительной5 [58]. 
Можно утверждать, что  практически каждый третий па-
циент в  России на  амбулаторном приеме имеет признаки 
НАЖБП.

Причины и  ассоциированные состояния при  НАЖБП 
образуют так называемое «колесо коморбидности» [59]. 
В него входят СД2, сердечно-сосудистые заболевания, па-
тология щитовидной железы, онкологические заболевания, 
синдром обструктивного апноэ сна, псориаз, абдоминаль-

5	 Клинические рекомендации Минздрава России. Неалкогольная жировая болезнь печени у взрослых. 2024. (Электронный ресурс.) URL: https://cr.minzdrav.gov.ru/preview-cr/748_2 (дата обращения: 
19.01.2026).

ное ожирение, остеопороз, ХБП, синдром поликистозных 
яичников и др.

Исторический экскурс позволяет отметить, что  гипо-
теза о возможности трансформации жировой инфильтра-
ции печени в цирроз, впервые высказанная К. Рокитанским 
в  1828 г., в  полной мере подтвердилась. С  начала 2000-х  
годов в  клинической практике утвердилась концепция 
НАЖБП, спектр которой включает стеатоз (жировую дис-
трофию), стеатогепатит (неалкогольный стеатогепатит, 
НАСГ) и стадии фиброза вплоть до цирроза печени и других 
осложнений. Полиморфизм клинических проявлений чрез-
вычайно широк: до 40% пациентов с НАЖБП имеют СД2, 
сердечно-сосудистые заболевания, язвенную болезнь же-
лудка и двенадцатиперстной кишки5 [59].

Современная классификация претерпевает изменения. 
Согласно новым подходам, в  частности в  клинических ре-
комендациях 2024 г., стеатозная (жировая) болезнь печени 
подразделяется на  несколько стадий5 [60]. Стеатоз диа
гностируется при наличии более 5% триглицеридов в гепа-
тоцитах при  отсутствии других причин поражения печени 
(токсических, алкогольных). Активно дискутируются терми-
ны «метаболически ассоциированная жировая болезнь пе-
чени» (МАЖБП) и «неалкогольная жировая болезнь печени»  
(рис. 8). Делийский консенсус, инициированный амери-
канскими специалистами, рекомендует четкое разграниче-
ние пациентов с МАЖБП и с алкогольной болезнью печени 
(АБП) на основе строгих критериев, главным из  которых 
является уровень потребления алкоголя. Для  женщин по-
роговым считается потребление >140–350 г этанола в  не-
делю, для  мужчин — >350 г. Далее в  дифференциально-
диагностический ряд необходимо включать лекарственные 
поражения печени, вирусные гепатиты (В, С, D, E), инфекции, 
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вызванные вирусом Эпштейна — Барр и  цитомегаловиру-
сом, а  также моногенные заболевания (гемохроматоз, бо-
лезнь Вильсона — Коновалова) [60].

Критерии для диагностики метаболически ассоцииро-
ванной болезни печени включают наличие как  минимум 
двух из  следующих признаков: индекс массы тела (ИМТ) 
≥25 кг/м2 (или ≥23 для  азиатских популяций), объем та-
лии ≥80 см для  женщин и ≥94 см для  мужчин (с учетом 
этнических особенностей), уровень АД ≥130/85 мм рт. ст. 
или  гипотензивная терапия, уровень гликемии натощак 
≥5,6 ммоль/л или терапия сахарного диабета, уровень гли-
кированного гемоглобина (HbA1c) ≥5,7%, снижение уровня 
липопротеинов высокой плотности (ЛПВП) ≤1,0 ммоль/л 
[40 мг/дЛ] (мужчины) и <1,3 ммоль/л [50 мг/дЛ] (жен-
щины), повышение уровня триглицеридов ≥1,70 ммоль/л 
или  гиполипидемическая терапия [60, 61]. Инсулиноре-
зистентность играет ключевую патогенетическую роль, 
являясь связующим звеном между СД2 и накоплением ли-
пидов в печени [62]. НАЖБП является независимым фак-
тором риска сердечно-сосудистых заболеваний. Крупные 
эпидемиологические исследования, включающие наблю-
дение за миллионами пациентов в течение 10 лет, демон-
стрируют прямую корреляцию между наличием НАЖБП 
и  увеличением кардиоваскулярных рисков, сопостави-
мых с  таковыми при  сахарном диабете. Пациенты с  СД2 
и  НАЖБП относятся к  категории очень высокого риска 
[62–64].

Диагностика алкогольного поражения печени на амбу-
латорном приеме зачастую затруднена ввиду недостовер-
ности анамнестических данных. Помимо скрининговых 
опросников (например, AUDIT), большое значение имеют 
лабораторные маркеры: повышение активности γ-глута-
милтрансферазы (ГГТ) и соотношения АсАТ/АлАТ >1,5. 
Наиболее специфичным маркером, указывающим на упо-
требление значимых количеств алкоголя в  течение пред-
шествующих 4–6 нед., является повышение уровня угле-
вод-дефицитного трансферрина. Дополнительные методы, 
такие как определение этилглюкуронида в моче или воло-
сах, могут использоваться для  экспертной оценки и  уста-
новления факта алкогольной зависимости [65].

Патогенез НАЖБП заключается в избыточном накопле-
нии триглицеридов в  гепатоцитах (стеатоз), что запускает 
каскад метаболических и воспалительных реакций. Воспа-
ление и повреждение гепатоцитов (баллонная дистрофия) 
ведут к  активации звездчатых клеток печени и  прогрес-
сированию фиброза [66]. Данный процесс ассоциирован 
не  только с  риском развития цирроза печени и  гепато-
целлюлярной карциномы, но и с системным воспалением, 
усугубляющим кардиоваскулярный риск [67]. По оценкам, 
около 12% населения земного шара страдают жировой бо-
лезнью печени [58].

Кодирование диагноза в  МКБ-10 (К73.0–К76.0) оста-
ется проблемным, так как  не отражает всего спектра 
патологии. В  МКБ-11 уже присутствуют более детали-
зированные рубрики. Формулировка диагноза долж-
на быть развернутой и  включать указание на  стадию сте-
атоза, активность воспаления (НАСГ), степень фиброза, 
а  также все коморбидные состояния5 [60, 61]. Диагноз 
НАЖБП часто может быть заподозрен уже на этапе первич-
ного осмотра, что  требует мультидисциплинарного под-
хода с привлечением диетолога, кардиолога и эндокрино-
лога. Важно помнить, что  НАЖБП может встречаться и  у 
пациентов без  ожирения, поэтому необходимо оценивать 
критерии НАЖБП, обнаружение хотя бы одного из которых 
дает право постановки диагноза «метаболически ассоции-
рованная жировая болезнь печени»5 (рис. 9) [60].

Инструментальная диагностика включает ультра
звуковое исследование (УЗИ), которое хорошо визуали-
зирует жировую инфильтрацию (при содержании жира 
выше 12,5–20%), эластографию (FibroScan) для оценки 
фиброза и, в сложных случаях, магнитно-резонансную то-
мографию (МРТ) или биопсию печени (в крайних случа-
ях). Лабораторная диагностика направлена на  выявле-
ние синдромов цитолиза (повышение уровня АлАТ, АсАТ) 
и холестаза (повышение активности ГГТ, уровня щелочной 
фосфатазы), а также оценку метаболических нарушений5 
[60, 61, 69], к которым относят нарушения липидного об-
мена (повышение уровня холестерина, триглицеридов, 
липопротеинов низкой плотности и  снижение уровня 
ЛПВП), нарушения углеводного обмена (нарушение толе-

Преобладает
МАЖБП

Преобладает
АБП

Преобладает
МАЖБП

Преобладает
АБП

Еженедельное потребление
алкоголя (г)

Среднесуточное потребление
алкоголя (г)

Стеатозная болезнь печени (Steatotic Liver Diseases, SLD)

Метаболически ассоциирован-
ная жировая болезнь печени 

(Metabolically Associated 
Steatotic Liver Disease, MASLD)

Метаболически ассоциированная 
болезнь печени (МАЖБП или 

увеличенное потребление алкоголя*)

Алкогольная
болезнь
печени

Специфическая этиология 
стеатозной болезни 

печени

Криптогеннная 
стеатозная болезнь 

печени

Лекарственное 
повреждение печени

Моногенные 
заболевания**

Разнообразные 
причины***

140/210 350/420210 280

20/30 50/6030 40

Рис. 8. Классификация стеатозной болезни печени (переведено и адаптировано по [60]).
* Еженедельное потребление 140–350 г для женщин, 210–420 г для мужчин (среднесуточное потребление алкоголя 20–50 г для женщин, 30–60 г для  
мужчин); ** например, дефицит лизосомальной кислой липазы (LALD), болезнь Вильсона, гипобеталипопротеинемия, врожденные нарушения  
метаболизма; *** например, вирус гепатита С, недостаточность питания, целиакия
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рантности к глюкозе, тощаковая гипергликемия, увеличе-
ние HOMA и HbA1c) .

Существуют расчетные индексы для неинвазивной 
оценки стеатоза (например, HSI, FLI) и фиброза (FIB-4, 
NFS) . При подозрении на цирроз ключевыми являются 
показатели, отражающие синтетическую функцию печени 
(уровень альбумина) и признаки портальной гипертензии 
(тромбоцитопения, расширение воротной и селезеночной 
вен по данным УЗИ) [69] .

Основой лечения НАЖБП являются модификация об-
раза жизни, включающая гипокалорийную диету (предпоч-
тительно средиземноморского типа с ограничением потре-
бления красного мяса до 1 раза в неделю) и регулярную 
физическую нагрузку5 [70] .

Фармакотерапия направлена на коррекцию метабо-
лических нарушений и воздействие на патогенетические 
звенья заболевания . Согласно отечественным клиниче-
ским рекомендациям5 [61] в перечень лекарственных 
средств включены урсодезоксихолевая кислота (УДХК), 
препараты эссенциальных фосфолипидов, адеметионин, 
L-орнитин-L-аспартат, семаглутид и др . (табл . 2) [71] . 
УДХК, в частности, демонстрирует положительное влия-
ние не только на печеночные показатели, но и на углевод-
ный обмен, снижая уровень гликемии натощак и HbA1c, 
что подтверждено метаанализом [72] .

Механизм действия УДХК связан, в том числе, с индук-
цией аутофагии жирных кислот в гепатоцитах и снижением 
секреции холестерина в желчь . На российском фармацев-
тическом рынке данный действующий компонент пред-
ставлен препаратом Эксхол® . Биоэквивалентность рос-
сийского препарата Эксхол® в сравнении с референтными 
препаратами УДХК является абсолютной, что подтвержде-

Таблица 2. Рекомендации по применению лекарственных препаратов при различных стадиях НАЖБП в зависимости 
от уровня доказательности и класса рекомендаций

Лечение Стадия НАЖБП: 
стеатоз (F0–F1)

Стадия НАЖБП: 
НАСГ (F2)

Стадия НАЖБП: НАСГ 
с фиброзом (F3)

Стадия НАЖБП: 
цирроз (F4)

УДХК B/1 B/1 B/1 B/1

ЭФЛ B/1 B/3 B/4 B/4

Глицирризиновая кислота + фосфолипид B/2 B/2 C/5 C/5

L-орнитин L-аспартат B/4 B/4 B/4 B/4

Таурин C/4 C/4 C/5 C/5

Морфолиния тиазотат C/4 C/4 C/5 C/5

Силимарин B/2 B/2 B/2 B/2

Лаеннек C/5 C/4 C/5 C/5

Адеметионин C/5 B/2 B/1 B/1

Артишок B/2 B/2 C/5 C/5

Инозин + меглумин + метионин + никотинамид + янтарная кислота C/5 C/3 C/5 C/5

α-токоферол B/2 B/2 B/2 B/2

Семаглутид – – B/2 B/2

Тирзепатид – – B/2 B/2

Ресметиром – – А1/2 А1/2

Орфорглипрон – B/2 B/2 –

Стеатоз печени у взрослых (выявленный методами визуализации, 
биомаркерами по данным оценки крови/расчетными методами 

или гистологически)

Ожирение/избыточная 
масса тела 

(ИМТ >25 кг/м2 
у белой популяции 
и >23 кг/м2 у лиц 

азиатского 
происхождения

Худые/нормальная 
масса тела 

(ИМТ <25 кг/м2 
у белой популяции 
и <23 кг/м2 у лиц 

азиатского 
происхождения)

СД2 
(диагностированный 

согласно 
международным 

критериям)

  Присутствие как минимум двух метаболических 
  факторов риска:
• окружность талии ≥102/88 см у мужчин/женщин 
  или ≥90/80 см у азиатских мужчин/женщин
• наличие предиабета
• высокочувствительный С-реактивный белок 
  в плазме крови >2 мг/л
• повышенный уровень АД или специфическое 
  медикаментозное лечение
• снижение уровня холестерина ЛПВП, повышение 
  уровня триглицеридов в плазме или специфическое 
  медикаментозное лечение
• индекс HOMA (показатель инсулинорезистентности) 
  ≥2,5

МАЖБП

Рис. 9. Диагностические критерии МАЖБП [68]
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но соответствующими исследованиями фармацевтической 
эквивалентности дженериков6 [73, 74]. Спектр его фарма-
кологической активности включает: гепатопротекторное, 
желчегонное, холелитолитическое, гиполипидемическое, 
гипохолистеринемическое, а также некоторое иммуномо-
дулирующее действие. Показания к назначению препарата 
Эксхол® охватывают широкий перечень гепатобилиарной 
патологии, сопровождающейся холестазом: билиарный 
цирроз, первичный склерозирующий холангит, неалко-
гольная жировая болезнь печени, муковисцидоз, дискине-
зия желчевыводящих путей и билиарный рефлюкс-гастрит. 
Препарат также показан для профилактики и лечения хо-
лестеринового литиаза, в первую очередь сладж-синдро-
ма — начальной стадии желчнокаменной болезни, однако 
эффективен исключительно в отношении холестериновых 
камней и  не применяется при  кальцифицированных кон-
крементах [73, 74].

Важной характеристикой препарата является его до-
зировка. Эксхол® выпускается в  капсулах по  250 мг, 
таблетках по 500 мг и суспензии для приема внутрь. Тера-
певтическая доза рассчитывается индивидуально, исходя 
из массы тела пациента (10–15 мг/кг). Возможность ком-
бинирования различных дозировок позволяет подобрать 
оптимальный режим терапии. В  частности, это необходи-
мо для минимизации риска развития побочных эффектов, 
наиболее распространенным из которых является диарея. 
Для  достижения максимальной терапевтической эффек-
тивности и комплаенса рекомендуется назначать препарат 
на ночной пул желчи [75–77].

При  наличии абдоминального болевого синдрома, 
связанного с  дискинезией желчевыводящих путей, целе-
сообразна комбинация с  селективными спазмолитиками, 
например мебеверином (Спарекс®), который действует 
на  гладкую мускулатуру желудочно-кишечного тракта 
и применяется при дискомфорте в правом подреберье и по 
ходу кишечника [75]. Такой комплексный подход повышает 
приверженность пациента терапии.

Логичным итогом симпозиума стал вывод о  необхо-
димости интегративного подхода, при  котором терапия 
не ограничивается коррекцией цифр АД, а включает в себя 
нейрометаболическую поддержку, антиагрегантную защи-
ту и гепатопротекцию, что в совокупности позволяет воз-
действовать на все звенья патологического процесса и ре-
ально улучшить качество жизни пациентов. �

Мероприятие проведено при поддержке ЗАО «Канон-
фарма продакшн».
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