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Резюме
Включение спиронолактона в антигипертензивную терапию не обеспечивает контроль артериального 

давления (АД) у значительной части пациентов с резистентной артериальной гипертензией (АГ) и сопро-
вождается повышенным риском развития гиперкалиемии и осложнений, связанных с блокадой рецепторов 
мужских и женских половых гормонов. В связи с этим ведется поиск новых лекарственных средств, ко-
торые не только способны эффективно контролировать АД в этой популяции пациентов, но и отличаются 
от своих предшественников более благоприятным профилем безопасности. Наиболее перспективными 
из них являются новые лекарственные препараты, избирательно подавляющие активность гормональной 
системы альдостеронсинтаза- альдостерон-минералкортикоидный рецептор, избыточная активность ко-
торой лежит в основе формирования резистентной АГ. В обзоре представлены данные об особенностях 
фармакокинетики и результаты клинических исследований, полученные у пациентов с резистентной АГ 
при оценке эффективности и безопасности применения нового нестероидного антагониста минералкор-
тикоидных рецепторов финеренона и селективного ингибитора альдостеронсинтазы баксдростата.
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ные рецепторы, финеренон, баксдростат
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Введение
Резистентная артериальная гипертензия (АГ) 

представляет собой клинический фенотип, при ко-
тором соответствующие меры по ведению образа 
жизни и лекарственная терапия оптимальными или 
максимально переносимыми дозами трех и более 
антигипертензивных препаратов, включая диуретик, 
не приводят к снижению артериального давления 
(АД) < 140/90 мм рт. ст., несмотря на подтвержден-
ную приверженность к лечению [1].

В общей популяции больных АГ явная, устойчи-
вая к лечению АГ встречается в 7,9–13,4 % случаев, 
однако частота ее выявления существенно возрас-
тает в отдельных группах лиц с ожирением, мета-
болическим синдромом, сахарным диабетом (СД) 
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Abstract
The inclusion of spironolactone in antihypertensive therapy does not provide blood pressure (BP) control 

in the significant proportion of patients with resistant hypertension (HTN) and is accompanied by an increased 
risk of developing of hyperkalemia and complications associated with blockade of male and female sex hormone 
receptors. In this regard, a search is underway for new drugs that are not only capable of effectively controlling 
BP in this population, but also have a more favorable safety profile than their predecessors. The most promising 
are new drugs that selectively suppress the activity of aldosterone synthase- aldosterone-mineralcorticoid receptor 
hormonal system, the excessive activity of which underlies the formation of resistant HTN. The review presents 
data on the characteristics of pharmacokinetics and the results of the clinical studies obtained in patients with 
resistant HTN when assessing the effectiveness and safety of the use of the new nonsteroidal mineralcorticoid 
receptor antagonist finerenone and the selective aldosterone synthase inhibitor baxdrostat.
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2-го типа и особенно у пациентов с хронической 
болезнью почек (ХБП), где ее распространенность 
может достигать 31 % [2–4].

По своим патофизиологическим свой ствам ре-
зистентная АГ является чувствительной к соли, низ-
корениновой АГ с избыточным объемом внутрисо-
судистой жидкости, которой обычно сопутствует 
повышенное содержание в крови минералкортико-
идного гормона альдостерона [5]. Значительно реже 
встречаются пациенты, у которых резистентная АГ 
протекает на фоне нормального или даже снижен-
ного уровня альдостерона. В этом случае возника-
ющий нейрогормональный дисбаланс предлагает-
ся оценивать как «субклинический гиперальдосте-
ронизм», в основе которого лежит независимая от 
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ренин- ангиотензиновой системы (РАС) секреция 
альдостерона низкого уровня и/или повышенная 
чувствительность минералкортикоидных рецепто-
ров (МК-рецепторов) к альдостерону [6]. Ключе-
вую роль в формировании резистентной АГ играют 
избыточная активность в почках МК-рецепторов 
и связанная с ними экспрессия эпителиальных на-
триевых каналов (ENaC) в апикальной мембране 
канальцевых клеток, которая сопровождается уве-
личением реабсорбции натрия и воды в дисталь-
ных сегментах нефрона, задержкой жидкости в ор-
ганизме и увеличением объема внутрисосудистой 
жидкости [7–9].

Пациенты с резистентной АГ входят в группу 
лиц с высоким риском сердечно- сосудистых и по-
чечных осложнений. В связи с этим для них крити-
чески важным является достижение целевых значе-
ний АД. С этой целью применяются схемы лечения 
с добавлением к ранее используемым трем антиги-
пертензивным препаратам четвертого лекарствен-
ного средства. По данным, полученным в крупно-
масштабных рандомизированных контролируемых 
исследованиях PATHWAY-2 и ReHOT, наиболее эф-
фективным из таких препаратов является неселек-
тивный стероидный антагонист МК-рецепторов 
спиронолактон [10, 11]. С учетом результатов этих 
исследований всем лицам с резистентной АГ реко-
мендовано включение в лекарственную терапию 
спиронолактона в небольших дозах или заменя-
ющего его эплеренона для достижения целевого 
уровня АД [1, 12, 13].

Длительный прием спиронолактона обеспечи-
вает адекватный контроль АД не более чем у 60 % 
пациентов с резистентной АГ. При этом у таких 
лиц выявляется относительно высокий риск раз-
вития нежелательных побочных эффектов, связан-
ных, прежде всего, с гиперкалиемией и стимуля-
цией спиронолактоном стероидных рецепторов 
мужских и женских половых гормонов (гинеко-
мастия, нарушения менструального цикла и дру-
гое) [10, 11]. В связи с этим ведется поиск новых 
подходов к улучшению антигипертензивной те-
рапии больных резистентной АГ с использова-
нием двой ного ингибитора ЕТА/ЕТВ эндотелино-
вых рецепторов апроцитентана [14], фирибастата 
и других новых препаратов [15–17]. Однако наи-
более перспективными из них являются новые ле-
карственные средства, влияющие на гормональ-
ную систему альдостеронсинтаза- альдостерон-
минералкортикоидный рецептор, избыточная 
активность которой лежит в основе формирования 
резистентной АГ.

В обзоре представлены данные об особенностях 
фармакокинетики и результаты клинических ис-

следований, полученные у пациентов с резистент-
ной АГ при оценке антигипертензивной активности 
и безопасности применения нового нестероидного 
антагониста МК-рецепторов финеренона и селек-
тивного ингибитора альдостеронсинтазы баксдро-
стата.

Нестероидный антагонист минералкортико-
идных рецепторов финеренон

МК-рецепторы относятся к группе ядерных гор-
мональных рецепторов и экспрессированы преиму-
щественно в сердце, почках, сосудах, некоторых 
структурах головного мозга, фибробластах и им-
мунных клетках. У значительной части пациен-
тов с ХБП и СД 2-го типа наблюдается патологиче-
ская гиперактивность рецепторов этого типа, кото-
рая напрямую не связана с уровнем альдостерона, 
циркулирующего в крови. В реализации этого эф-
фекта участвует сигнальный G-белок Rac 1, входя-
щий в семейство гуанозин-3-фосфатаз (GTFases), 
который действует как мощный активатор МК-
рецепторов независимо от системного уровня аль-
достерона [18]. Гиперактивация МК-рецепторов 
сопровождается транскрипционной активацией па-
тологических провоспалительных и профиброти-
ческих генов, которая ведет к прогрессирующему 
воспалительному и фибротическому повреждению 
сердца, почек, сосудов и некоторых других органов. 
Избыточная активность этих рецепторов в почках 
не только ускоряет прогрессирование ХБП, способ-
ствуя процессам воспаления и фиброза различных 
структур почечной ткани, но и вызывает гиперэк-
спрессию белков ENaC в дистальных сегментах 
нефрона, которая ведет к увеличению реабсорб-
ции натрия и постепенному формированию объем- 
зависимой солечувствительной АГ [19].

Особенности фармакокинетики и фармако-
динамики финеренона

Финеренон является представителем нового 
класса высокоселективных нестероидных антаго-
нистов МК-рецепторов 3-го поколения. В основе 
его химической структуры лежит структура пипе-
ридина. Финеренон имеет более крупную молекулу, 
чем спиронолактон и эплеренон, которые являются 
производными прогестерона, что обеспечивает ему 
«объемное», а не менее эффективное «плоское» вза-
имодействие с МК-рецепторами. Благодаря таким 
свой ствам новый препарат не только эффективно 
ингибирует образование комплекса альдостерон- 
МК-рецептор, но и прямо препятствует экспрес-
сии и транскрипции основных, провоспалительных 
и других патологических генов, вызванных избы-
точным действием альдостерона [20]. Финеренон 
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не взаимодействует с андрогенными, прогестино-
выми и другими рецепторами стероидных гормонов 
и благодаря этому обладает существенно большей 
селективностью по сравнению с традиционными 
антагонистами МК-рецепторов [21].

После перорального приема финеренон быстро 
и полностью всасывается, подвергаясь метаболизму 
в стенке кишечника и печени с участием цитохрома 
Р450(CYP)3А4 c образованием неактивных мета-
болитов. Биодоступность финеренона не превы-
шает 43,5 %. Низкая липофильность и более высо-
кая полярность по сравнению со спиронолактоном 
и эплереноном препятствуют его проникновению 
через гематоэнцефалический барьер, что приво-
дит к более равномерному распределению в тканях 
сердца и почек. Период полувыведения составляет 
2–3 часа в диапазоне доз до 20 мг (табл.). У паци-
ентов с умеренной или тяжелой ХБП, умеренной 
печеночной недостаточностью концентрация фине-
ренона в плазме крови возрастает в пределах 40 % 
от исходного уровня. Однако при этом не требуется 
существенной коррекции дозы, поскольку началь-
ная доза назначается с учетом величины расчетной 

скорости клубочковой фильтрации (СКФ) и затем 
титруется в соответствии с уровнем калия в сы-
воротке крови и величиной снижения СКФ [22]. 
Важно отметить, что финеренон, в отличие от спи-
ронолактона и эплеренона, имеет короткий период 
полувыведения, что может быть одной из причин 
его слабого влияния на уровень калия в сыворотке 
крови [23].

Клинические исследования финеренона у па-
циентов с хронической болезнью почек и сахар-
ным диабетом 2‑го типа

К настоящему времени закончены два круп-
номасштабных исследования FIGARO-DKD 
и FIDELIO-DKD 3-й фазы клинических испытаний 
финеренона, в которых изучались эффективность 
и безопасность применения этого препарата у па-
циентов с ХБП и СД 2-го типа, имеющих высокий 
риск сердечно- сосудистых и почечных осложнений, 
несмотря на использование современных стандар-
тов лекарственной терапии [26].

В исследовании FIGARO-DKD, длившемся 
3,4 года, участвовало 7337 больных СД 2-го типа 

Таблица
СРАВНИТЕЛЬНАЯ ОЦЕНКА ФАРМАКОКИНЕТИКИ И ФАРМАКОДИНАМИКИ СТЕРОИДНЫХ 

И НЕСТЕРОИДНЫХ АНТАГОНИСТОВ МИНЕРАЛКОРТИКОИДНЫХ РЕЦЕПТОРОВ 
(АДАПТИРОВАНО ИЗ [24, 25])

Показатель Спиронолактон Эплеренон Финеренон

Поколение 1-е поколение 2-е поколение 3-е поколение

Антагонизм 
с МК-рецепторами

Сильный 
и неселективный

Сильный и более 
селективный, чем 
у спиронолактона

Более сильный 
и селективный, 

чем у спиронолактона

Биодоступность 60–90 % 69 % 43,5 %

Распределение в тканях Почки > сердце в 6 раз Почки > сердце в 3 раза Равномерно между 
сердцем и почками

Метаболизм Пролекарство с активны-
ми метаболитами

Не содержит активных 
метаболитов

Не содержит активных 
метаболитов

Период полувыведения до 16,5 ч 
(включая метаболиты) 4–6 ч 2–3 ч

CАД Умеренное снижение Умеренное снижение Умеренное снижение

Защита от воспалительного 
и фибротического 
повреждения сердца и почек

Эффективная Эффективная Эффективная

Риск гиперкалиемии Высокий Высокий Умеренный

Риск гинекомастии 
и нарушений 
менструального цикла

Высокий Умеренный Нет

Примечание: МК-рецепторы — минералкортикоидные рецепторы; САД — систолическое артериальное давление.
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с ХБП разной степени тяжести, которым к стан-
дартному лечению, включавшему ингибиторы РАС, 
добавляли финеренон в зависимости от величи-
ны СКФ в дозе 10–20 мг/сут или плацебо. Первич-
ная конечная точка включала сердечно- сосудистую 
смерть, нефатальный инфаркт миокарда, нефаталь-
ный инсульт и формирование сердечной недоста-
точности. В результате было показано, что фине-
ренон у пациентов с 1–2-й стадией ХБП и выра-
женной альбуминурией и больных с 2–4-й стадией 
ХБП и умеренной альбуминурией снижает риск 
первичной конечной точки на 13 % (отношение 
рисков (ОР) = 0,87; 95 % доверительный интервал 
(ДИ): 0,76–0,99; р = 0,003) по сравнению с плаце-
бо. Общая частота нежелательных побочных явле-
ний существенно не различалась между группами. 
Частота отмены режима исследования, связанно-
го с гиперкалиемией, была выше при применении 
финеренона (1,2 %), чем при назначении плацебо 
(0,4 %) [27].

В исследование FIDELIO-DKD, продолжавше-
еся 2,6 года, было включено 5737 пациентов с ХБП 
разной степени тяжести и СД 2-го типа, которые по-
лучали финеренон в аналогичных дозах. В качестве 
основного использовался суммарный показатель, 
включавший формирование ХБП, снижение СКФ 
≥ 40 % от исходного уровня в течение по крайней 
мере 4 недель и смерть от почечных причин. В ито-
ге было установлено, что по сравнению с плацебо 
прием финеренона снижает риск достижения почеч-
ной конечной точки на 18 % (ОР = 0,82; 95 % ДИ: 
0,73–0,93; р = 0,0001). Частота нежелательных по-
бочных эффектов также была примерно одинакова 
в группе финеренона и группе сравнения. Частота 
отмены режима исследования из-за гиперкалиемии 
составляла 2,3 % и 0,9 % соответственно [28].

Недавно в исследовании FIDELITY проведен 
объединенный метаанализ сердечно- сосудистых 
и почечных исходов за 3-летний период наблюде-
ния у 13026 пациентов, участвовавших в иссле-
дованиях FIGARO-DKD и FIDELIO-DKD. Полу-
ченные результаты подтвердили, что финеренон 
в популяции больных ХБП с СД 2-го типа значимо 
снижает риск первичного сердечно- сосудистого 
исхода (сердечно- сосудистая смерть, нефатальный 
инфаркт миокарда, нефатальный инсульт и сер-
дечная недостаточность) на 14 % (ОР = 0,86; 95 % 
ДИ: 0,78–0,95; р = 0,0018) по сравнению с плацебо. 
Риск сердечно- сосудистой смертности уменьшает-
ся при этом на 12 % (ОР = 0,88; 95 % ДИ: 0,76–1,02; 
р = 0,092), а риск госпитализации, связанной с сер-
дечной недостаточностью, — на 22 % (ОР = 0,78; 
95 % ДИ: 0,66–0,92; р = 0,0030). Добавление фине-
ренона в схеме лечения к ингибиторам РАС оказы-

вает также благоприятное влияние и на различные 
почечные исходы. Риск суммарной конечной точки 
(развитие ХБП, снижение СКФ ≥ 57 % от исход-
ного уровня в течение по крайней мере 4 недель 
и смерть от почечных причин) значимо снижается 
у таких пациентов по сравнению с плацебо на 23 % 
(ОР = 0,77; 95 % ДИ: 0,67–0,88; р = 0,0002). При 
этом риск первичного выявления ХБП уменьша-
ется на 16 % (ОР = 0,84; 95 % ДИ: 0,71–0,92; р = 
0,039), а риск перехода сформировавшейся ранее 
ХБП в конечную стадию заболевания — на 20 % 
(ОР = 0,80; 95 % ДИ: 0,71–0,99; р = 0,040). Побоч-
ные эффекты, связанные с гиперкалиемией, чаще 
встречались при применении финеренона (14 %), 
чем при назначении плацебо (6,9 %), но лишь не-
значительная часть из них приводила к госпита-
лизации (0,9 %) или окончательному прекраще-
нию лечения (1,7 %). Частота выявления гинекома-
стии составила 0,1 % в группе финеренона и 0,2 % 
в группе плацебо [29].

Результаты этих исследований показали, что 
включение финеренона в лекарственную терапию 
больных ХБП и СД 2-го типа, длительно получаю-
щих ингибиторы РАС, оказывает выраженный до-
полнительный кардио- и нефропротективный эф-
фект. На основании этих данных Европейский совет 
по наилучшей почечной практике (ERBP) и Евро-
пейская почечная ассоциация (ERA) рекомендовали 
финеренон для снижения риска прогрессирования 
ХБП, сердечно- сосудистой смертности и других не-
благоприятных сердечно- сосудистых исходов всем 
пациентам с ХБП и СД 2-го типа с отношением 
альбумин/креатинин мочи > 30 мг/г, СКФ > 25 мл/
мин/1,73 м2 и уровнем калия в сыворотке крови ≤ 
4,8 ммоль/л [30].

Финеренон у пациентов с резистентной арте-
риальной гипертензией, хронической болезнью 
почек и сахарным диабетом 2‑го типа

АГ, возникающая у пациентов с ХБП, часто ос-
ложняется резистентной АГ, распространенность 
которой в этой популяции больных достигает 31 % 
[4]. С учетом результатов, полученных в исследова-
ниях PATHWAY-2 и ReHOT, для контроля АД у па-
циентов с резистентной АГ рекомендуется исполь-
зовать антагонист МК-рецепторов спиронолактон 
или заменяющий его эплеренон [1, 12, 13]. Однако 
применение этих препаратов при выраженной ХБП, 
особенно у лиц, получающих терапию ингибитора-
ми РАС, ограничено из-за высокой частоты их от-
мены, связанной, прежде всего, с осложнениями, 
вызванными гиперкалиемией [31]. В связи с этим 
для лечения резистентной АГ спиронолактон реко-
мендуется назначать только пациентам с СКФ ≥ 45 
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мл/мин/1,73 м2 и концентрацией калия в сыворотке 
крови ≤ 4,5 ммоль/л [1, 32].

В последнее время появились данные о том, что 
финеренон не только обладает клинически выра-
женным антигипертензивным действием, но и мо-
жет быть альтернативой спиронолактону в лечении 
больных с резистентной АГ.

Наиболее точные сведения об антигипертензив-
ном эффекте финеренона получены в ретроспектив-
ном анализе результатов исследования ARTS-DN, 
посвященном определению эффективной и безо-
пасной пероральной дозы препарата у пациентов 
с диабетической нефропатией. В этот анализ были 
включены 823 гипертензивных больных с ХБП и СД 
2-го типа с отношением альбумин/креатинин мочи 
≥ 30 мг/г и СКФ 30–90 мл/мин/1,73 м2, у которых 
оценивалось влияние различных доз финеренона 
на величину среднего 24-часового амбулаторного 
АД через 60 и 90 дней лечения. В итоге установле-
но, что длительный прием финеренона в дозах 10–
20 мг/сут вызывает стойкое и клинически значимое 
снижение среднего 24-часового систолического АД 
(САД). Спустя 90 дней скорректированные с уче-
том плацебо изменения САД составили для 10 мг/
сут: –8,3 мм рт. ст. (95 % ДИ: –0,1 до –16,6), для 
15 мг/сут: –11,2 мм рт. ст. (95 % ДИ: –3,6 до –18,8) 
и для 20 мг/сут: –9,9 мм рт. ст. (95 % ДИ: –2,0 
до –17,7). Стойкое снижение САД наблюдалось 
на протяжении 24 часов и сохранялось в дневное 
и ночное время [33]. Результаты этого анализа под-
твердили практическую возможность применения 
финеренона для длительного контроля АД в общей 
популяции гипертензивных пациентов с ХБП и СД 
2-го типа.

В сравнительном исследовании FIDELITY-TRH 
проведен ретроспективный анализ различий между 
финереноном (10–20 мг/сут) и спиронолактоном 
(25–50 мг/сут) в степени снижения офисного САД 
и частоте развития гиперкалиемии у лиц с рези-
стентной АГ, выявленных ранее в исследованиях 
FIDELITY и AMBER. В нем участвовали 624 паци-
ента, отобранные из исследования FIDELITY в со-
ответствии с критериями исследования AMBER, 
посвященного выяснению влияния патиомера (ве-
щества, связывающего калий) на возможность бо-
лее длительного применения спиронолактона у 295 
больных с резистентной АГ и диабетической не-
фропатией [34]. Средние исходные значения САД 
в группах сравнения составляли 143–146 мм рт. ст., 
исходный уровень СКФ — 35–37 мл/мин/1,73 м2. 
К концу 4-го месяца наблюдения снижение САД по 
сравнению с исходным уровнем составило для фи-
неренона –7,1 мм рт. ст., для плацебо –1,3 мм рт. ст. 
(разница между группами –5,74; 95 % ДИ: –3,49 

до –7,99; р < 0,0001). Аналогичные результаты 
были –11,7 мм рт. ст. для спиронолактона + пати-
омер и –10,8 мм рт. ст. для спиронолактона + пла-
цебо (разница между группами –1,0; 95 % ДИ: –2,4 
до –4,1; р = 0,58). Гиперкалиемия была выявлена 
у 12 % пациентов в группе финеренона и 3 % лиц 
в группе плацебо по сравнению с 35 % для спиро-
нолактона + патиомер и 64 % для спиронолактона 
+ плацебо. Прекращение лечения из-за гиперкали-
емии составило 0,3 % для группы финеренона и 0 % 
для группы плацебо по сравнению с 7 % для спиро-
нолактона + патиомер и 23 % для спиронолактона 
+ плацебо [35].

Результаты этого исследования позволяют пред-
положить, что финеренон при назначении в течение 
4 месяцев больным резистентной АГ с выраженной 
диабетической нефропатией уступает спиронолак-
тону по степени снижения офисного САД, но зна-
чительно превосходит его по безопасности при-
менения в отношении риска развития гиперкали-
емии и ее осложнений. Дальнейшие исследования 
позволят оценить, сохраняет ли финеренон свою 
эффективность и безопасность в течение более дли-
тельного периода антигипертензивной терапии не 
только в этой, но и в других популяциях пациентов 
с резистентной АГ.

Ингибитор альдостеронсинтазы баксдростат
Баксдростат — высокоселективный ингибитор 

альдостеронсинтазы (CYP11B2) 2-го поколения, ко-
торый избирательно тормозит синтез альдостерона 
в клубочковой зоне коры надпочечников и снижает 
его содержание в крови. Новый препарат, в отли-
чие от своих предшественников, не угнетает ак-
тивность стероидной 11β-гидроксилазы (CYP11B1) 
и не вызывает характерные для надпочечниковой 
недостаточности побочные эффекты, связанные 
с нарушением синтеза глюкокортикоидного гор-
мона кортизола. Предполагается, что баксдростат 
может ослаблять также негеномные побочные эф-
фекты, которые возникают в ответ на избыточную 
стимуляцию альдостероном неэпителиальных МК-
рецепторов эндотелиальных и гладкомышечных 
клеток сосудов, нечувствительных к обычным сте-
роидным антагонистам МК-рецепторов [36].

Первоначальные плацебо- контролируемые кли-
нические испытания показали, что баксдростат об-
ладает благоприятным фармакокинетическим про-
филем. Однократное назначение его 54 здоровым 
лицам в дозе ≥ 1,5 мг/сут вызывает зависимое от 
дозы снижение уровня альдостерона в плазме кро-
ви, которое сохраняется в течение 10 дней наблю-
дения и не сопровождается каким-либо значимым 
снижением концентрации кортизола. Препарат от-
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носительно медленно метаболизируется в организ-
ме с образованием активных метаболитов. Средний 
период полувыведения составляет 29 часов, что 
обеспечивает его эффективность при однократном 
приеме. Побочные эффекты единичные и включают 
головную боль, назофарингит и диарею [37].

В исследовании BrigHTM 2-й фазы клиниче-
ских испытаний оценены эффективность и безопас-
ность баксдростата у 248 пациентов с резистент-
ной АГ, которые были рандомизированы в груп-
пы, принимавшие препарат в дозе 0,5, 1 и 2 мг/сут 
или плацебо в течение 12 недель. Более чем у 40 % 
участников был диагностирован СД 2-го типа, 90 % 
получали ингибиторы РАС, средний исходный уро-
вень СКФ в группах сравнения составлял 81–85 
мл/мин/1,73 м2. К концу наблюдения офисное САД 
снизилось на –12,1, –17,5 и –20,3 мм рт. ст. при при-
еме соответственно 0,5, 1 и 2 мг/сут баксдростата 
по сравнению с –9,4 мм рт. ст. в группе плацебо. 
С поправкой на плацебо величина снижения САД 
составила –8,1 мм рт. ст. (95 % ДИ: –2,8 до –13,5; р = 
0,003) при назначении баксдростата в дозе 1 мг/сут 
и –11,0 мм рт. ст. (95 % ДИ: –5,5 до –16,4; р < 0,0001) 
при приеме 2 мг/сут. Примерно у 46 % пациентов, 
получавших препарат в дозе 2 мг/сут, был достиг-
нут целевой уровень САД менее 130/80 мм рт. ст. 
Антигипертензивная реакция сопровождалась за-
висимым от дозы снижением уровня альдостерона 
и увеличением активности ренина плазмы без ка-
ких-либо существенных изменений в крови содер-
жания кортизола. В ходе наблюдения не было отме-
чено никаких серьезных побочных эффектов, вклю-
чая недостаточность коры надпочечников. В целом 
было зарегистрировано 6 случаев гиперкалиемии, 
из-за которой ни один из участников не вышел из 
режима исследования [38].

Исследование BrigHTM продемонстрировало 
высокую эффективность и безопасность примене-
ния баксдростата в течение 12 недель у пациентов 
с резистентной АГ и сохраненной функцией по-
чек. С учетом этого исследование было досрочно 
прекращено в ходе предварительного анализа ре-
зультатов.

Недавно запланировано более масштабное ис-
следование BaxHTM 3-й фазы клинических испы-
таний, в котором будут оценены эффективность, 
безопасность и переносимость баксдростата по 
сравнению с плацебо при его длительном назна-
чении пациентам с неконтролируемой АГ, вклю-
чая лиц с резистентной АГ. В исследование будут 
включены примерно 720 пациентов с СКФ ≥ 45 
мл/мин/1,73 м2, у которых, несмотря на стабиль-
ный прием двух антигипертензивных препаратов, 
включая диуретик (неконтролируемая АГ), или трех 

и более препаратов, включая диуретик (резистент-
ная АГ), сохраняется повышенное АД. Основная ко-
нечная точка — изменение офисного и 24-часового 
амбулаторного САД по сравнению с плацебо спустя 
24 недели после назначения баксдростата в дозах 
1 и 2 мг/сут. Период оценки профиля безопасно-
сти и переносимости препарата в исследованных 
группах больных составит не менее 54 недель [39].

Результаты исследования BaxHTM позволят 
оценить перспективы использования баксдроста-
та как возможной альтернативы спиронолактону 
для лечения пациентов с резистентной АГ и отно-
сительно сохраненной функцией почек (СКФ > 45 
мл/мин/1,73 м2). Для выяснения эффективности 
и безопасности этого препарата у больных рези-
стентной АГ с более тяжелыми С3б- С4 стадиями 
ХБП необходимы дополнительные клинические 
исследования.

Заключение
Финеренон является новым селективным несте-

роидным антагонистом МК-рецепторов, который 
имеет по сравнению со спиронолактоном улучшен-
ный профиль безопасности, включающий более 
низкий риск развития гиперкалиемии и отсутствие 
побочных эффектов, связанных с блокадой стеро-
идных рецепторов мужских и женских половых 
гормонов.

Результаты сравнительного исследования 
FIDELITY-TRH свидетельствуют о том, что фине-
ренон при назначении в течение 4 месяцев лицам 
с резистентной АГ и выраженной диабетической 
нефропатией уступает спиронолактону по анти-
гипертензивному эффекту, но значительно превос-
ходит его по безопасности применения, связанного 
с риском развития гиперкалиемии и ее осложнений. 
Дальнейшие клинические исследования позволят 
выяснить, сохраняет ли этот препарат свою эффек-
тивность и безопасность в течение более длитель-
ного периода лечения не только в этой категории 
пациентов, но и в других популяциях больных с ре-
зистентной АГ.

Первоначальные данные, полученные в иссле-
довании BrigHTM при изучении эффективности 
и безопасности баксдростата у лиц с резистентной 
АГ и сохраненной функцией почек, показывают, 
что новый высокоселективный ингибитор альдо-
стеронсинтазы вызывает клинически значимый 
антигипертензивный эффект, который сохраняется 
в течение 12 недель наблюдения. Препарат не вы-
зывает серьезных побочных эффектов, включая не-
достаточность коры надпочечников и выраженную 
гиперкалиемию. Результаты запланированного мас-
штабного исследования BaxHTM позволят оценить 
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антигипертензивную активность и безопасность 
длительного применения баксдростата у пациентов 
с резистентной АГ и начальными С2–С3а стадиями 
ХБП. Для оценки эффективности и профиля безо-
пасности этого препарата у больных резистентной 
АГ с более тяжелыми стадиями ХБП необходимы 
дополнительные клинические исследования.
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