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Хроническая сердечная недостаточность  
как осложнение инфаркта миокарда:  
особенности терапии

Д.м.н. М.Д. Смирнова, профессор Ф.Т. Агеев

ФГБУ «НМИЦ кардиологии» Минздрава России, Москва

РЕЗЮМЕ
В обзорной статье рассматривается роль антагонистов минералокортикоидных рецепторов (АМР) в лечении сердечной недо-
статочности (СН) у больных, перенесших острый инфаркт миокарда (ОИМ). Рассматриваются патогенетические основы воз-
действия АМР на ремоделирование миокарда после ОИМ. Описаны фармакологические характеристики препаратов данного клас-
са: спиронолактона и эплеренона. Освещены результаты основных исследований, доказывающих протективную роль эплеренона 
у больных, перенесших ОИМ с СН различной степени тяжести (EPHESUS, EMPHASIS-HF, ALBATROSS, REMINDER). Проанализиро-
вана эффективность эплеренона в зависимости от сроков его назначения. Рассмотрена безопасность препарата в сравнении со 
спиронолактоном. В заключение сделан вывод о целесообразности использования этих препаратов в рутинной терапии в острый, 
подострый и отдаленный периоды ОИМ с подъемом сегмента ST и с фракцией выброса левого желудочка ≤40%, СН или сахарным 
диабетом, когда пациенты уже получают ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента и бета-блокаторы и при условии 
отсутствия почечной недостаточности или гиперкалиемии. При этом предпочтение стоит отдать эплеренону как препарату, 
имеющему наиболее убедительную доказательную базу и обладающему благоприятным профилем переносимости. Внедрение 
в лечебную практику эффективных доступных дженериков эплеренона позволяет расширить его использование в реальной клини-
ческой практике.
Ключевые слова: инфаркт миокарда, осложнения, сердечная недостаточность, ремоделирование сердца, эплеренон, Иплерон.
Для цитирования: Смирнова М.Д., Агеев Ф.Т. Хроническая сердечная недостаточность как осложнение инфаркта миокарда: осо-
бенности терапии. РМЖ. Медицинское обозрение. 2019;10(I):40–44.

ABSTRACT
Chronic heart failure as a myocardial infarction complication: therapy features
M.D. Smirnova, F.T. Ageev

National Medical Research Center of Cardiology, Moscow 

The review article examines the role of mineralocorticoid receptor antagonists (MCRA) in the heart failure (HF) treatment in patients 
after acute myocardial infarction (AMI). The pathogenetic basis of the MCRA effects on cardiac remodelling after AMI is considered. The 
pharmacological characteristics of this medicinal product class — spironolactone and eplerenone — are also described. The main study 
results proving the eplerenone protective role in patients after AMI with HF of varying severity (EPHESUS, EMPHASIS-HF, ALBATROSS, 
REMINDER) are highlighted. The article presents an analysis of the eplerenone effectiveness depending on the timing of its appointment, as 
well as the drug safety in comparison with spironolactone. To sum up, it is advisable to use these medicinal products in routine therapy in 
the acute, subacute and long-term periods of AMI with an increase in the ST-segment of MCRA prescription for patients with left ventricular 
ejection fraction ≤40%, HF or diabetes mellitus, who are already receiving angiotensin-converting enzyme and beta-blockers in the absence of 
renal failure or hyperpotassemia. Moreover, preference should be given to eplerenone, as a drug that has the most convincing evidence base 
and has a favorable tolerance profile. The effective generic eplerenone introduction into medical practice makes it possible to expand its use 
in real clinical practice
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ВВедение
Сердечная недостаточность (СН) — одна из самых ча-

стых причин смерти и госпитализаций в развитых странах. 
По эпидемиологическим данным, опубликованным 
в 2007 г., распространенность СН в западном мире состав-
ляет 1–2%, а заболеваемость приближается к 5–10 случаям 
на 1000 человек в год [1]. Распространенность СН увеличи-
вается с возрастом с <1% среди лиц моложе 55 лет до 10% 
среди 80-летних [1]. В РФ хроническая СН (ХСН) также 
в числе основных нозологий в структуре сердечно-сосуди-

стых заболеваний (ССЗ). Одной из основных причин раз-
вития ХСН до сих пор остается острый инфаркт миокарда 
(ОИМ) в момент ее манифестации или в анамнезе (постин-
фарктный кардиосклероз, ПИКС). Доля таких больных 
в 2016 г. составляла 15,3% [2], тогда как в 1998 г. — толь-
ко 9,8%, т. е. весомость ОИМ как этиологического факто-
ра ХСН увеличивается. Рост числа таких больных проис-
ходит за счет большей выживаемости больных с острым 
коронарным синдромом (ОКС). Несмотря на постоянное 
усовершенствование методов лечения ОКС, позволяющих 
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добиться своевременной реваскуляризации миокарда [3], 
дисфункция левого желудочка (ЛЖ) и острая СН (ОСН) 
при ОИМ развиваются все еще достаточно часто. По дан-
ным ретроспективного анализа, частота развития ОСН — 
более 30% на момент госпитализации, еще у 5–8% больных 
ОИМ ОСН развивается во время госпитального периода [4]. 
Эти данные подтверждены в таких больших регистрах, как 
ADHERE, EURO HART survey, NRMI [5].

реМоделироВание сердца После оиМ: 
особенности и МеханизМы

Процесс постинфарктного ремоделирования сердца, 
включающий дилатацию его полостей, изменение геоме-
трии и нарушение сократимости ЛЖ, начинается с пер-
вых часов ОИМ и завершается к 2–6-му мес. заболева-
ния. Ремоделирование сердца определяется как общий 
процесс адаптации, который позволяет кардиомиоцитам 
и коллагеновой сети приспосабливаться к работе в изме-
нившихся условиях. Ремоделирование вследствие ОИМ 
имеет ряд особенностей. Например, оно асимметрич-
но и связано с локализацией зоны некроза [6]. В литера-
туре подробно освещены механизмы ремоделирования 
ЛЖ после ОИМ без восстановления реперфузии [7]. Од-
нако ремоделирование происходит и у больных с ОИМ 
и успешной реперфузией миокарда. Раннее возобновле-
ние перфузии участка миокарда, подвергшегося острой 
ишемии, ограничивает размеры зоны гибели кардиомио-
цитов, снижая тем самым вероятность как летального ис-
хода, так и развития ОСН [8]. Но все же в силу изначаль-
ной потери кардиомиоцитов и, как следствие, снижения 
сократительной функции сердца все основные этапы ре-
моделирования сохраняются. Патофизиологической осно-
вой данного процесса, по современным представлениям, 
является активация нейрогуморальных механизмов. В от-
вет на развитие острой ишемии растут уровни норадрена-
лина, цитокинов, эндотелина, вазопрессина, ангиотензина 
II (AT II) и альдостерона. Увеличение синтеза альдостеро-
на реализуется посредством активации рецепторов к AT 
II 1 типа, роста кардиального уровня АТ II и активности 
альдостерон-синтазы мРНК [9]. Высокие уровни альдосте-
рона в плазме и моче у больных ОИМ определяются уже 
в первые часы и достигают максимума к 3-му дню забо-
левания. У 58% пациентов уровень альдостерона остается 
высоким и в отдаленные сроки [10]. Как любой адаптаци-
онный процесс, первоначально активация симпатоадре-
наловой системы и ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС) служит защитным механизмом, действие 
которого направлено на компенсацию развивающих-
ся гемодинамических нарушений (снижение сердечного 
выброса, уменьшение объема циркулирующей крови). 
Однако при хроническом течении заболевания происхо-
дит гиперактивация этих, изначально физиологических, 
процессов, в результате чего они приобретают патологи-
ческий характер. Так, было установлено, что альдостерон 
играет основную роль в развитии ряда отрицательных 
клинических проявлений: задержки натрия и жидкости, 
эндотелиальной дисфункции, гипертрофии ЛЖ и фибро-
тических изменений миокарда [11, 12]. Доказано, что по-
вышение уровня альдостерона и АТ II сопряжено с более 
высокой смертностью пациентов с ХСН [13]. Высокий уро-
вень альдостерона показал себя как отрицательный пре-
диктор выживаемости больных после ОИМ. Так, у больных  

с высокой (≥141 пг/мл) концентрацией альдостерона 
в крови риск смерти в течение 5 лет после ОИМ в 2 раза 
выше, чем с низкой (<83,2 пг/мл) концентрацией [14].

Основным результатом воздействия ишемии 
и вазоактивных пептидов становится повышение синтеза 
и концентрации коллагена [15, 16], преобладающих над 
его распадом и, как следствие, прогрессирование фибро-
за миокарда. Причиной развития ХСН выступает, таким 
образом, не только потеря мышечной ткани в результа-
те некроза, но и развитие фиброза, который и являет-
ся решающим фактором в данном процессе. Эти механиз-
мы тесно взаимосвязаны. Через несколько месяцев после 
ОИМ в миокарде по-прежнему сохраняются зоны гибер-
нации и апоптоза в комбинации с участками фиброза, 
с потерей вещества миокарда и частичной неспособ-
ностью к процессам адаптации и регенерации. Имен-
но фиброз — главный маркер ХСН и решающий показа-
тель миокардиальной гетерогенности, увеличивающей 
диастолическую жесткость и склонность к аритмиям. 
На сегодняшний день альдостерон как главный участник 
фиброзного процесса рассматривается в качестве важней-
шего нейрогуморального фактора развития так называе-
мого электрического ремоделирования миокарда при ХСН 
и после ОИМ. В частности, доказано, что альдостерон уча-
ствует в изменении функции ионных каналов мембраны 
кардиомиоцитов и нарушении реполяризации. При ОИМ 
этот процесс развивается уже на ранних этапах, предше-
ствуя нарушениям структуры и функции ЛЖ. Он служит 
предиктором возникновения жизнеугрожающих желу-
дочковых аритмий и внезапной сердечной смерти (ВСС). 
Исследования последних десятилетий доказали, что нега-
тивная роль гиперальдостеронизма при ХСН также связана 
с развитием периваскулярного воспаления, дисфункцией 
эндотелия и васкулопатией, индуцированием окислитель-
ного стресса в кардиомиоцитах [9, 17, 18]. Важная роль 
альдостерона в патогенезе ремоделирования сердца после 
ОИМ определяет ведущую роль блокады РААС (и альдо-
стерона) в лечении и профилактике СН у этих больных.

роль антагонистоВ Минералокортикоидных 
рецеПтороВ В Профилактике и лечении сн 
После оиМ

Ранее считалось, что применение ингибиторов ангио-
тензинпревращающего фермента (ИАПФ) и блокато-
ров рецепторов к АТ II (БРА II) обеспечивает достаточное 
подавление активности альдостерона. Однако показано, что 
у 38% пациентов, длительно принимающих ИАПФ, напро-
тив, отмечается повышение уровня альдостерона [19, 20].  
В одном из исследований у пациентов, получавших одно-
временно ИАПФ и БРА II, наблюдался достоверно более 
низкий уровень альдостерона на 17-й нед. терапии, одна-
ко на 43-й нед. лечения этот эффект нивелировался [21]. 
Такой феномен получил название «эффект ускользания 
альдостерона». В его основе лежат несколько патофизио-
логических механизмов, и ведущим из них является реак-
тивация АТ II (стимулятор высвобождения альдостерона) 
в ходе длительной терапии ИАПФ [19]. Причем «эффект 
ускользания альдостерона» развивается у пациентов неза-
висимо от дозы ИАПФ [22]. Кроме того, существуют дан-
ные, что некоторое количество альдостерона синтезируется 
непосредственно клетками эндотелия, кардиомиоцитами 
и гладкомышечными клетками кровеносных сосудов, тогда 
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как ИАПФ и БРА II воздействуют только на синтез альдосте-
рона надпочечниками [23]. При этом существует мнение, 
что именно локальный синтез альдостерона в сердце игра-
ет ведущую роль в постинфарктном ремоделировании [9]. 
Независимо от механизма «эффект ускользания альдосте-
рона» может снижать эффективность ИАПФ и БРА II, что 
влечет за собой ухудшение прогноза пациентов с ХСН. Это 
служит дополнительным доводом в пользу назначения 
препаратов с «антиальдостероновым» действием, антаго-
нистов минералокортикоидных рецепторов (АМР) альдо-
стерона, этой категории пациентов.

К сожалению, именно эти препараты часто остаются 
невостребованными в реальной клинической практике. 
Причем низкая приверженность лечению ими касается 
как больных («зачем мне мочегонные, если нет отеков»), 
так и врачей. Согласно статистике в США эти препараты 
назначаются только 32% тех больных, которым они по-
казаны [24, 25]. В европейских странах этот показатель 
в 2012 г. составлял 33–36% [26]. В РФ доля больных, 
принимающих спиронолактон, по данным исследования 
ЭПОХА (2014) [2], составляет всего 11%. Именно эти пре-
параты наиболее часто «теряются» при длительной тера-
пии ХСН. Прекращение приема АМР больными ХСН было 
отмечено в 54,7% случаев [2].

Как известно, к классу АМР относятся 3 препарата: 
спиронолактон, эплеренон и канренон, не зарегистриро-
ванный в РФ. Каждому из них свойственны особенности, 
отличающие его от остальных. Спиронолактон, неселек-
тивный конкурентный АМР, по структуре близок к про-
гестерону. Как результат, помимо основных свойств, при-
сущих АМР, он обладает свойствами слабого антагониста 
андрогеновых и кортикостероидных рецепторов и агони-
ста прогестероновых рецепторов. Это закономерно может 
привести к таким побочным эффектам, как импотенция, 
гинекомастия, нарушения менструального цикла, гир-
сутизм и снижение либидо [9]. Спиронолактон являет-
ся пролекарством, его активные метаболиты, канреноат 
и канренон, образуются в печени, имеют период полувы-
ведения от 17 до 22 ч и элиминируются с желчью и мочой. 
Эплеренон — это производное спиронолактона, селек-
тивный АМР, благодаря чему он не вызывает клинически 
значимых побочных эффектов, связанных с воздействием 
на половую сферу. Период полувыведения эплеренона со-
ставляет 4–6 ч, элиминируется он почками, печенью и че-
рез желудочно-кишечный тракт [9].

клиническая эффектиВность антагонистоВ 
Минералокортикоидных рецеПтороВ

Ниже мы приведем данные основных исследований, до-
казавших эффективность АМР при ХСН, в т. ч. развившейся 
вследствие перенесенного ОИМ. Первые данные о поло-
жительном влиянии спиронолактона на течение тяжелой 
ХСН были получены в ходе многоцентрового плацебо-кон-
тролируемого исследования RALES (Randomized Aldactone 
Evaluation Study) в 1999 г. [27]. Прием спиронолактона 
в дополнение к стандартной терапии ХСН у больных с тя-
желой ХСН (III–IV функционального класса (ФК) по NYHA) 
со сниженной фракцией выброса (ФВ) ЛЖ ишемической 
и неишемической этиологии приводил к снижению риска 
серьезных осложнений и увеличению выживаемости паци-
ентов. Применение спиронолактона уменьшало число слу-
чаев ВСС и смерти от прогрессирующей недостаточности 

кровообращения, а также число госпитализаций из-за де-
компенсации ХСН [27]. Больные с ПИКС в отдельную груп-
пу в этом исследовании не выделялись. Однако в ряде работ 
показана перспективность использования этого препарата 
после ОИМ. Доказано, что прием спиронолактона позво-
ляет предотвратить ремоделирование миокарда ЛЖ после 
ОИМ даже у пациентов, принимающих ИАПФ. Спиронолак-
тон подавляет избыточный синтез N-концевого фрагмента 
проколлагена III после ОИМ [28]. Схожие результаты — по-
давление фиброза и ремоделирования миокарда — были 
получены в исследовании, в котором эплеренон назначался 
в комбинации с БРА II [29]. В ряде исследований показа-
но, что блокада рецепторов альдостерона в ранние сро-
ки — в течение 7 дней [30] или 4 нед. [31] после ОИМ — 
уменьшала фиброз в жизнеспособном миокарде. При этом 
добавление к терапии ИАПФ спиронолактона у крыс с СН 
после ОИМ значительно увеличивало биодоступность ок-
сида азота [32]. Эплеренон в эксперименте снижал окисли-
тельный стресс [33]. Исследования на животных и людях 
показали и другие кардиальные и периферические эф-
фекты АМР, в т. ч. эплеренона: торможение развития 
воспалительных поражений коронарных артерий, ремо-
делирования миокарда и предсердий [34], улучшение ва-
зомоторной реактивности [35] и противовоспалительное 
нефропротективное действие [36].

Эффективность эплеренона после ОИМ изучена 
в крупном рандомизированном двойном слепом плаце-
бо-контролируемом исследовании EPHESUS (Eplerenone 
Post-Acute Myocardial Infarction Heart Failure Efficacy and 
Survival Study) [37]. В исследование включались больные 
на 3–14-е сут после ОИМ с ФВ ЛЖ <40%. Обязатель-
ным условием была хотя бы однократная регистрация 
клинических симптомов СН. Исключение было сделано 
для больных сахарным диабетом (СД), т. к. в этом слу-
чае риск развития сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО) повышен настолько, что его сочли соответствую-
щим таковому у пациентов с симптомами СН, но без СД. 
В исследование было включено 6642 больных. Боль-
ные получали стандартную терапию ХСН, 87% получали 
ИАПФ. За 16 мес. наблюдения было зарегистрировано 
478 случаев смерти в группе эплеренона и 554 слу-
чая смерти в группе плацебо (ОР 0,85; р=0,008). Из них 
407 смертей в группе эплеренона и 483 — в группе плацебо 
произошли по сердечно-сосудистым причинам (ОР 0,83; 
р=0,005) [37]. Эплеренон снижал риск другой первичной 
конечной точки — смерти от сердечно-сосудистых причин 
или госпитализации по поводу ССО на 13% и риск вторич-
ной конечной точки — смерти от любой причины или лю-
бой госпитализации на 8% (р=0,02). Также наблюдалось 
снижение частоты ВСС (ОР 0,79; р=0,03). Таким образом, 
снижение сердечно-сосудистой смертности было в пер-
вую очередь обусловлено снижением частоты ВСС. Сни-
жение риска смерти вследствие прогрессирующей ХСН 
и ОИМ было тоже значимым, но не столь впечатляющим. 
Эффективность эплеренона не зависела от возраста, кон-
центрации сывороточного калия и креатинина, ФВ ЛЖ, 
пульсового давления, получаемой терапии и проведе-
ния или непроведения реперфузионной терапии. Однако 
авторы делают оговорку, что мощность этого исследо-
вания недостаточна для того, чтобы со всей ответствен-
ностью оценить эффективность препарата в различных 
подгруппах [37]. Важно, что позитивное воздействие 
эплеренона на долгосрочную выживаемость и ССО 
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не определяется его ранними калийсберегающими или мо-
чегонными эффектами [38]. По всей видимости, оно об-
условлено способностью препарата устранять электри-
ческую нестабильность миокарда, что особенно значимо 
на ранних этапах развития ОИМ. Очень важен с практи-
ческой точки зрения анализ эффективности эплеренона 
в зависимости от сроков его назначения, опубликованный 
Ch. Adamopoulos et al. (табл. 1) [39]. Раннее назначение ас-
социировалось со снижением риска смерти от всех причин 
на 31%, смерти от ССЗ и госпитализации по поводу ССЗ — 
на 24%, ВСС — на 34% (табл. 1). С поправкой на различные 
дополнительные факторы риска преимущество ранней 
инициации терапии эплереноном выражалось в сниже-
нии риска смерти от всех причин на 36%, смерти от ССЗ 
или госпитализации по поводу ССЗ на 18% и ВСС на 26%. 
Целесообразность раннего назначения АМР (однократное 
внутривенное введение канреноата калия с последующим 

пероральным приемом спиронолактона) при ОИМ, неза-
висимо от наличия дисфункции ЛЖ, изучалась в иссле-
довании ALBATROSS, результаты которого опубликова-
ны в 2016 г. [40]. Было получено снижение риска смерти 
в группе АМР по сравнению с группой стандартной терапии 
(ОР 0,20; р=0,0044) в подгруппе ИМ с подъемом сегмента 
ST (пST) (1,229 человека), но не в подгруппе ИМ без пST 
(374 человека). В исследовании REMINDER (Double-Blind, 
Randomized, Placebo-Controlled Trial Evaluating The Safety 
And Efficacy Of Early Treatment With Eplerenone In Patients 
With Acute Myocardial Infarction) 1012 больных ОИМ 
с пST без СН были рандомизированы с назначением эпле-
ренона/плацебо в первые 24 ч после появления симпто-
мов [41]. Через 10,5 мес. первичная комбинированная 
конечная точка (смерть по сердечно-сосудистой причине, 
повторная госпитализация или удлинение срока пребыва-
ния в стационаре из-за СН, устойчивая желудочковая та-

Таблица 1. Сердечно-сосудистые осложнения у больных ОИМ и ХСН в зависимости от сроков инициации терапии эпле-
реноном (исследование EPHESUS) [39]

Сердечно-сосудистые 
осложнения

Ранняя инициация (3–7 дней), 
n=1388, эплеренон vs плацебо

Поздняя инициация (7–14 дней), 
n=1925, эплеренон vs плацебо

Ранняя инициация vs поздняя 
инициация

Смерть (все случаи) ОР 0,69 (95% ДИ: 0,57–0,85), р=0,001 ОР 0,94 (95% ДИ: 0,80–1,10), р =0,45 ОР 0,74 (95%ДИ: 0,60 – 0,90), р=0,02

Внезапная сердечная смерть ОР 0,66 (95% ДИ: 0,55–0,88), р<0,0001 ОР 0,69 (95% ДИ: 0,78–1,33), р=0,85 ОР 0,82 (95%ДИ: 0,51 – 0,99), р=0,04

Смерть от ССЗ или госпитализация 
по поводу ССЗ

ОР 0,76 (95% ДИ: 0,66–0,80), р<0,0001 ОР 0,69 (95% ДИ: 0,84–1,05), р=0,30 ОР 0,71 (95% ДИ: 0,71–0,94), р=0,006

ЕСКО ФАРМА, 142717, Московская обл., Ленинский р-н, п. Развилка, квартал 1, вл. 9; 
тел. +7 495 980 95 15; WWW.ESKOPHARMA.RU

1. ISSN 0022-9040. Кардиология. 2018; 58 (S6); 2. Udelson JF et al., Circ. Heart Fail. 2010;3:347-353; 
3. Zannad et al.,N Engl J Med. (10.1056/NEJM аа 1009492) November 14, 2010
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хикардия или фибрилляция, ФВ <40% или повышение на-
трийуретического пептида В-типа (BNP) / N-концевого 
натрийуретического пептида B-типа (NT-proBNP) зафик-
сирована у 18,2% пациентов исследуемой группы против 
29,4% в группе плацебо (р<0,0001), но разница была об-
условлена, главным образом, уровнями BNP.Логичным 
продолжением исследования EPHESUS стало исследо-
вание EMPHASIS-HF [42, 43], в которое было включено 
2737 больных СН со II ФК по NYHA и ФВ не более 35%. 
ОИМ в анамнезе был приблизительно у половины вклю-
ченных. Результатом стало доказательство того, что даже 
у больных на адекватной терапии и исходно хорошо ском-
пенсированных присоединение эплеренона улучшало кли-
ническое течение и прогноз ХСН. Добавление эплеренона 
вело к снижению риска смерти по сердечно-сосудистым 
причинам или госпитализации из-за ХСН на 37% (p<0,001), 
снижению риска смерти по сердечно-сосудистым причи-
нам на 24% (p=0,01) и числа госпитализаций вследствие 
декомпенсации ХСН на 42% (p<0,001). Следует особо от-
метить, что в группе терапии эплереноном риск фибрил-
ляции предсердий был ниже на 42%. Эффект эплеренона 
не зависел от возраста, пола, расовой принадлежности, 
сопутствующей терапии, уровня артериального давления, 
функции почек, ФВ ЛЖ и этиологии ХСН.

эПлеренон или сПиронолактон: что Выбрать?
Эплеренон продемонстрировал хороший про-

филь безопасности. Наиболее частым побочным эффек-
том было развитие гиперкалиемии. Так, в исследовании 
EPHESUS [38] частота значимой гиперкалиемии соста-
вила 5,5% в группе эплеренона и 3,9% в группе плацебо 
(p=0,002). Чаще это осложнение ожидаемо встречалось 
при исходно низком клиренсе креатинина (<50 мл/мин). 
С другой стороны, частота гипокалиемии (не менее се-
рьезного осложнения) составила 8,4% в группе эплере-
нона против 13,1% в группе плацебо (р=0,002). Очевид-
но, что терапия эплереноном, как и спиронолактоном, 
требует тщательного контроля электролитного баланса 
и функции почек. Впрочем, такой контроль необходим 
всем больным ХСН. Главный вывод, который следует 
сделать: эта гиперкалиемия предсказуема, управляема 
и нефатальна [44]. Двойной путь выведения дает возмож-
ность более легкого «управления» этим препаратом. Еще 
один побочный эффект спиронолактона менее известен. 

Как показали исследования, он способен повышать уро-
вень гликированного гемоглобина (HbA1c) и усугублять 
эндотелиальную дисфункцию у больных СД 2 типа [45]. 
В прямом сравнении с эплереноном [46] спиронолактон 
повышал уровень не только HbA1c, но и кортизола, парал-
лельно снижая уровень адипонектина. Эплеренон таких 
эффектов не давал. Следовательно, эплеренон — опти-
мальный выбор при СД 2 типа, висцеральном ожирении, 
метаболическом синдроме [47].

На сегодняшний день эффективность и профиль  
безопасности спиронолактона и эплеренона напрямую  
не сравнивались. В рекомендациях по лечению ХСН при 
ОИМ [48, 49] упоминаются АМР без указания конкретно-
го препарата. Большинство врачей предпочитают более 
привычный препарат — спиронолактон [9]. Однако следу-
ет помнить, что, во-первых, у эплеренона более широкая 
доказательная база. Именно для него доказана эффектив-
ность ранней инициации при ОИМ, а также у больных ХСН 
II ФК с низкой ФВ. Во-вторых, эплеренон имеет более бла-
гоприятный профиль переносимости, следовательно, боль-
ные, принимающие этот препарат, демонстрируют более 
высокую приверженность терапии [50]. При выборе АМР 
нередко определяющим фактором является цена. Именно 
высокая стоимость препятствует широкому применению 
эплеренона. Эту проблему призвано решить внедрение 
в лечебную практику более доступных и не менее эффек-
тивных дженериков эплеренона [9]. Один из них, Ипле-
рон («Синтон Испания, С.Л.»), производится в Испании 
по стандартам GMP. Проведенное сравнительное исследо-
вание биоэквивалентности оригинального эплеренона (та-
блетки, покрытые пленочной оболочкой, 50 мг) и Иплерона 
(таб летки, покрытые пленочной оболочкой, 50 мг) дало по-
ложительные результаты (рис. 1).

заключение
Таким образом, в рутинной терапии в острый, подострый 

и отдаленный периоды ОИМ с пST АМР рекомендованы па-
циентам с ФВ ЛЖ ≤ 40%, СН или СД, которые уже получают 
ИАПФ и бета-адреноблокаторы при условии отсутствия по-
чечной недостаточности или гиперкалиемии [49]. Причем, 
строго говоря, эти рекомендации относятся именно к эплере-
нону как препарату, имеющему наиболее убедительную до-
казательную базу. Внедрение эффективных доступных дже-
нериков эплеренона, таких как Иплерон, помогает расширить 
его использование в реальной клинической практике.
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Рис. 1. Концентрация эплеренона в плазме


