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Введение 
По данным крупных эпидемиологических иссле-

дований болезни системы кровообращения составляют
18,8% в общей структуре заболеваний в России, проч-
но занимая первое место вот уже в течение более чем
40 лет [1]. На долю болезней сердечно-сосудистой си-
стемы приходится более чем 50% всех смертей в Рос-
сии [1]. У лиц трудоспособного возраста, от состояния
здоровья которых напрямую зависит благосостояние на-
ции, сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) являют-

ся причинами более трети всех смертей. Можно также
говорить о «сверхсмертности» мужчин (уровень их
смертности от болезней системы кровообращения в це-
лом превышает таковой у женщин в 4,7 раза). 

Несмотря на снижение смертности от ССЗ в РФ в по-
следние годы, этот показатель на 100000 населения сре-
ди мужчин и женщин существенно выше, чем в стра-
нах Евросоюза (573 против 81 и 173 против 28, соот-
ветственно) [2]. 

Артериальная гипертензия
Артериальная гипертензия (АГ) – главный фактор

риска развития инфаркта миокарда (ИМ), мозгового ин-
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сульта и хронической сердечной недостаточности
(ХСН). Распространенность АГ в России неуклонно
растет, и составляет (по данным исследования ЭССЕ-РФ,
2014) 44% [3]. 

Рост смертности от сердечно-сосудистых заболева-
ний и более низкая в сравнении с другими развитыми
странами продолжительность жизни в России опре-
деляют высокую социальную значимость проблемы
лечения АГ и ассоциированных клинических состояний
для нашей страны.

Показано, что в России более чем у 90% больных АГ
имеется гиперхолестеринемия, а 50% амбулаторных па-
циентов с АГ имеют сочетание с ишемической бо-
лезнью сердца (ИБС) и ХСН, у 20% выявляют сахарный
диабет (СД) [4]. В связи с этим в настоящее время АГ
рассматривают не как изолированный фактор риска ССЗ,
а как часть комплекса неблагоприятных воздействий. 

Артериальная гипертензия – одно из начальных
звеньев сердечно-сосудистого континуума (ССК), в
основе патогенеза которого важная роль принадлежит
изменениям нейрогуморальных факторов, и, прежде
всего, активации ренин-ангиотензин-альдостероновой
системы (РААС). Концепция ССК предполагает непре-
рывное развитие патологического процесса от факто-
ров риска к ремоделированию сердца, формированию
ХСН и, в конечном итоге, к гибели больного. Возмож-
ны и более короткие пути эволюции континуума,
ключевую роль в которых играют гипертонические из-
менения сердца («гипертонический каскад» ССК):
диастолическая дисфункция, гипертрофия левого же-
лудочка (ГЛЖ), нарушения ритма сердца, систолическая
дисфункция [5].

Роль ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы

Активация РААС является одним из ведущих пато-
генетических механизмов развития и становления АГ
за счет возрастания объема циркулирующей крови и уве-
личения активности других вазоконстрикторных фак-
торов. Считается, что гуморальная (циркулирующая) и
тканевая (локальная) РААС функционируют парал-
лельно. Тканевая РААС активна в органах-мишенях,
прежде всего в сердце, почках, мозге, сосудах, пери-
ферической мускулатуре. При АГ происходит преиму-
щественная избыточная активация именно локальной
РААС, что обуславливает комплексное и одновремен-
ное неблагоприятное воздействие ангиотензина (АТ) II
на мишени в вышеуказанных структурах.

Основными компонентами РААС являются ренин, ан-
гиотензинпревращающий фермент (АПФ) и гормоны
АТ I, II и III. Под действием ренина, секретируемого поч-
ками, из ангиотензиногена, вырабатываемого в пече-
ни, образуется гормон АТI, трансформирующийся под
влиянием АПФ, находящегося в легких, почках и плаз-
ме, в АТII. АПФ также разрушает брадикинин, биоло-
гические свойства которого заключаются в стимуляции
высвобождения вазодилататоров NO, эндотелиального
релаксирующего фактора и простациклина. Ангио-
тензин II – вазоконстриктор, который повышает АД, сти-
мулирует выработку альдостерона и участвует в развитии
атеросклероза за счет воздействия на АТ-рецепторы 1
типа. АТII индуцирует продукцию трансформирующе-
го фактора роста β (ТФР-β), который активирует хемо-
таксис макрофагов и фибробластов, способствуя раз-
витию воспаления. Кроме того, под его воздействием
происходит усиление пролиферации гладкомышечных

Figure 1. Effects of angiotensin II on the cardiovascular system (adapted from [7])

Рисунок 1. Эффекты, оказываемые на сердечно-сосудистую систему ангиотензином II (адаптировано из [7])
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клеток стенок артерий мелкого калибра и синтеза экс-
трацеллюлярного матрикса, что приводит к ускорению
ремоделирования сердечно-сосудистой системы. АТ II
непосредственно участвует в активации оксидативно-
го стресса, что в сочетании со стимуляцией выработки
интерлейкина-6 и гиперпродукцией вещества мезан-
гиального матрикса приводит к истощению депрес-
сорной системы почек и повышению АД. Активация
РААС (за счет уменьшения выработки NO, стимуляции
воспаления и оксидативного стресса) играет ведущую
роль в развитии эндотелиальной дисфункции – одно-
го из центральных событий в прогрессировании ате-
росклероза [6]. Многочисленные эффекты, которые ока-
зывает АТII на сердечно-сосудистую систему, сумми-
рованы на рис. 1.

Интересно, что рецепторы АТII 2-го типа наиболее
выражены в тканях плода и участвуют в их созревании
и развитии, а также в процессах регенерации тканей и
апоптоза клеток. Кардиоваскулярные эффекты АТII,
осуществляющиеся через АТ2-рецепторы, противопо-
ложны эффектам, вызываемым стимуляцией АТ1-ре-
цепторов. При активации АТ2-рецепторов наблюдает-
ся расширение сосудов, угнетение пролиферации кле-
ток эндотелия [8]. 

Факторы риска сердечно-сосудистых 
заболеваний

В патогенезе CCЗ большую роль играют факторы рис-
ка (ФР) – различные характеристики, способствующие
развитию и прогрессированию этой группы заболева-
ний. По данным ВОЗ, в развитии преждевременной
смертности от ССЗ наиболее существенны три ФР – АГ,
курение и гиперхолестеринемия. Существенный вклад
вносят СД, ожирение, низкая физическая активность,
стресс. По данным крупных эпидемиологических ис-
следований в популяции взрослого населения сочета-
ние двух ФР встречается в 4,3-12,9% случаев, а трех
– в 4,8-7,6%. При этом во многих случаях между мно-
жественными ФР имеется патогенетическая связь.
Классический пример – метаболический синдром,
представляющий собой сочетание АГ, абдоминаль-
ного ожирения, дислипидемии и нарушения толе-
рантности к глюкозе. Показано, что прогноз развития
и течения ССЗ значительно хуже при сочетании не-
скольких, даже умеренно выраженных ФР по сравне-
нию с одним высоким ФР [9]. 

Согласно современным представлениям, отражен-
ным в клинических рекомендациях JNC 8 (2014) [10],
ESH/ESC (2013) [11] и Российского Медицинского
Общества по артериальной гипертонии (2013) [12],
главной целью лечения больных АГ является макси-
мальное снижение риска развития сердечно-сосудистых
осложнений и обусловленных ими летальных исходов.
Для достижения указанной цели требуется как сниже-

ние АД до целевого уровня, так и коррекция всех мо-
дифицируемых факторов риска наряду с профилактикой
и замедлением прогрессирования поражения органов-
мишеней и лечением ассоциированных заболеваний
(СД, ИБС, ХСН и др.). 

В связи с вышеизложенным понятна значимость
контроля цифр АД на целевом уровне и роль препара-
тов, непосредственно оказывающих влияние на компо-
ненты РААС (ингибиторов АПФ, блокаторов рецепторов
к ангиотензину, прямые ингибиторы ренина, антагони-
сты альдостерона), как основы современной концепции
органопротекции и возможности обратного развития ре-
моделирования сердца и сосудистой стенки.

Влияние на РААС: возможности 
блокаторов рецепторов к ангиотензину

Полная картина роли РААС в регуляции работы
сердечно-сосудистой системы сформировалась в се-
редине 20-го века, а первые попытки воздействия на
активность РААС фармакологическими методами да-
тируются 1971 г., когда D. Pals провел эксперимен-
тальные исследования эффективности ингибирования
рецепторов АТII аминокислотным соединением 
1-Асп-S-Ала-АТII (саларазин) [13]. Препарат блокировал
прессорное действие АТII, уменьшал уровень альдо-
стерона в плазме и снижал тонус периферических со-
судов. При этом саралазин быстро метаболизировал-
ся в организме и существовал только в парентеральной
форме, что ограничило его широкое практическое
применение. Внимание исследователей переключилось
на ингибиторы АПФ, оказавшиеся более перспектив-
ными с точки зрения фармакодинамики и удобства при-
менения. Широкое применение этого высокоэффек-
тивного и безопасного класса препаратов позволило не
только достигать целевых уровней АД, но и благопри-
ятно влиять на сердечно-сосудистые риски путем
уменьшения ремоделирования сосудов и миокарда.
Препараты указанного класса отличались хорошим
профилем переносимости, однако возникавший при их
применении сухой кашель, обусловленный нарушением
деградации брадикинина, уменьшал приверженность
пациентов лечению. Интерес к блокаторам рецепторов
к ангиотензину (БРА) возродился, и 1990-е гг. озна-
меновались активным введением в клиническую прак-
тику пероральных форм препаратов данной группы. 

В ходе последующих масштабных клинических ис-
пытаний были показаны не только сравнимое по эф-
фективности с ингибиторами АПФ антигипертензивное
действие БРА [14], но и их дополнительные преиму-
щества (так называемая «плейотропная активность»).
Эти свойства обусловлены тем, что при селективной бло-
каде АТ1-рецепторов ангиотензин начинает в большей
степени воздействовать на АТ2-рецепторы, что сопро-
вождается вазодилатацией, угнетением пролиферации
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гладкомышечных клеток и натрийуретическим эф-
фектом [15]. Рандомизированные клинические ис-
следования доказали выраженное кардиопротективное
действие БРА, обусловленное их способностью вос-
станавливать нарушенную функцию эндотелия, сти-
мулировать высвобождение оксида азота и проста-
циклина за счет снижения деградации брадикинина,
обусловленной стимуляцией АТII, уменьшать ремоде-
лирование левого желудочка, активировать систему ан-
тиоксидантной защиты, снижать концентрацию моче-
вой кислоты.

Механизм действия БРА обусловлен воздействием
на основные звенья регуляции сосудистого тонуса – РААС
и симпатическую нервную систему. Препараты данной
группы, помимо непосредственной блокады АТ1-ре-
цепторов сосудов и надпочечников, взаимодействуют
с пресинаптическими рецепторами норадренергических
нейронов и препятствуют высвобождению норадре-
налина в синаптическую щель. Результат – уменьшение
общего периферического сосудистого сопротивления,
системная вазодилатация, диуретический и натрийу-
ретический эффекты. Системной вазодилатации также
способствует наблюдаемое при их применении повы-
шение высвобождения NO и подавление его разру-
шения [6]. 

Кроме того, на фоне приема большинства БРА не на-
блюдается «нейрогуморального эффекта ускольза-
ния» (иногда развивающееся при использовании ин-
гибиторов АПФ снижение их эффективности с течением
времени вследствие активации не-АПФ-зависимого пути
синтеза AТII c частичным восстановлением его влияния,
в том числе на синтез альдостерона) [16].

Для всех БРА характерен очень хороший профиль пе-
реносимости, позволяющий достичь высокой привер-
женности пациентов к длительному лечению: частота
побочных эффектов при использовании препаратов этой
группы даже в высоких дозировках и в составе ком-
бинированной терапии крайне низка и сопоставима с
плацебо [17]. 

Выявленные в ходе клинических испытаний эффекты
БРА позволили внести в список показаний для их ис-
пользования такие состояния, как диабетическая неф-
ропатия, протеинурия или микроальбуминурия (МАУ),
ХСН, перенесенный ИМ, ГЛЖ, фибрилляция пред-
сердий, СД, метаболический синдром, кашель при прие-
ме ингибиторов АПФ [18]. Кроме того, недавно в Ве-
ликобритании к показаниям к применению БРА тел-
мисартана было официально добавлено снижение
сердечно-сосудистой смертности у пациентов с симп-
томными атеротромботическими ССЗ.

Современные блокаторы ангиотензиновых (АТ1)
рецепторов являются высокоселективными непептид-
ными соединениями, избирательно блокирующими 
АТ1-рецепторы. На международном фармацевтическом

рынке они представлены девятью препаратами: ло-
зартан, эпросартан, кандесартан, олмесартан, валсар-
тан, ирбесартан, телмисартан, азилсартан, фимасартан. 

По химической структуре БРА делят на: 
1) бифениловые производные тетразола (лозартан,

ирбесартан, кандесартан);
2) небифениловые нететразоловые соединения

(эпросартан);
3) бифениловые нететразоловые соединения (тел-

мисартан);
4) негетероциклические соединения (валсартан).
При общем механизме действия между отдельны-

ми представителями класса БРА имеются различия по
фармакологической активности, степени связывания с
рецепторами, конкурентности, периоду полувыведения
и способности воздействия на другие рецепторы (в част-
ности, PPAR-g). Эти различия обуславливают разные
свойства блокаторов ангиотензиновых рецепторов и воз-
можности их применения при заболеваниях, ассо-
циированных с АГ [19]. 

Так, некоторые препараты являются фармакологи-
чески активными (телмисартан, ирбесартан, эпросар-
тан), другие представляют собой пролекарства (олме-
сартан, лозартан, кандесартан, азилсартан), что следует
учитывать при наличии у больного тяжелых хрониче-
ских поражений печени. Фармакологически актив-
ные средства не требуют подбора доз при нарушении
функционирования метаболических систем печени. 

По способности связываться с АТ1-рецепторами БРА
делят на конкурентные и неконкурентные антагонисты АТII.
Лозартан и эпросартан являются конкурентными бло-
каторами АТ1-рецепторов, в связи с чем они могут терять
связь с АТ1-рецепторами и становятся малоэффективными
(«ускользание» антигипертензивного эффекта) при по-
вышении уровня АТII, которое наблюдается при реак-
тивной гиперактивации РААС в ответ на лечение, умень-
шение объема циркулирующей крови и др. 

Наибольшим периодом полувыведения среди всех
БРА (24 ч) обладает телмисартан. Данный препарат так-
же характеризуется быстрым началом действия – в тече-
ние 0,5-1 ч [20]. 

Современная кардиология при лечении АГ и ассо-
циированных клинических состояний отдает приори-
тет препаратам, обладающим доказанным влиянием как
на уровень АД, так и на поражение органов-мишеней.
Внимание клиницистов в связи с этим все чаще обра-
щается на блокаторы ангиотензиновых рецепторов
как наиболее современный класс препаратов, обла-
дающих плейотропными эффектами. Одним из пред-
ставителей БРА с уникальными дополнительными бла-
гоприятными свойствами является телмисартан. В на-
стоящее время на фармацевтическом рынке имеется эф-
фективный дженерик данного вещества, выпускае-
мый компанией Gedeon Richter (Танидол®).
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Препарат обладает высоким селективным срод-
ством к подтипу AT1-рецепторов АТII (наивысшая аф-
финность среди всех БРА) и снижает уровень альдо-
стерона в плазме крови без ингибирования ренина плаз-
мы крови и АПФ. Мы уже упоминали о длительном пе-
риоде полувыведения телмисартана (24 ч) и быстром
развитии его действия (0,5-1 ч), что относят к клини-
ческим преимуществам: наличие такого периода по-
лувыведения позволяет уменьшать риск резкого по-
вышения АД в ранние утренние часы и развития тя-
желых сердечно-сосудистых осложнений [21].

Телмисартан, благодаря замещению липофильной
бензимидазольной группы активного метаболита ло-
зартана на имидазольный компонент в структуре его мо-
лекулы, обладает наибольшей липофильностью и наи-
лучшей способностью проникать в ткани среди всех БРА.
Телмисартан быстро всасывается из пищеварительного
тракта, абсолютная биодоступность составляет в сред-
нем 50%. Стабильная концентрация в плазме достига-
ется после 5-7 дней приема, при этом кумуляция пре-
парата после длительного лечения маловероятна. 

Имеется большое количество данных многоцент-
ровых рандомизированных исследований, подтвер-
ждающих высокую антигипертензивную эффектив-
ность телмисартана.

В частности, одним из наиболее крупных исследо-
ваний в этой области стало исследование ONTARGET (The
Ongoing Telmisartan Alone and in combination with
Ramipril Global Endpoint Trial) [22]. В двойном слепом
рандомизированном исследовании в среднем в тече-
ние 56 мес 8576 больных получали рамиприл в дозе
10 мг, 8542 больных – телмисартан в дозе 80 мг, 8502
больных – оба препарата в указанных дозах в допол-
нение к ранее проводимой терапии. 

Первичной конечной точкой выбрали сочетание
случаев смерти от сердечно-сосудистых причин, ИМ,
инсультов и госпитализации в связи с сердечной не-
достаточностью. В ходе исследования было установлено,
что в группе рамиприла частота первичной конечной точ-
ки составила 16,5% (n=1412), а в группе телмисартана
– 16,7% (n=1423). Различия между группами оказа-
лись недостоверны. Аналогичная тенденция получена
и в отношении частоты развития сердечно-сосуди-
стых осложнений. В группе комбинированной терапии
при одинаковой частоте развития сердечно-сосудистых
осложнений по сравнению с группой рамиприла была
хуже переносимость: повышенный риск развития ги-
потензивных проявлений (4,8% против 1,7%; р<0,001),
синкопальных состояний (0,3% против 0,2%; р=0,03)
и почечной дисфункции (13,5% против 10,2%;
р<0,001) [22]. 

Данное исследование впервые выявило сопоста-
вимость ингибиторов АПФ и БРА в плане влияния на
контроль АД и профилактику осложнений у больных с

очень высоким риском их развития. Наряду с этим тел-
мисартан показал лучшую переносимость по сравнению
с рамиприлом: эпизоды сухого кашля в группе телми-
сартана составили 1,1%, а в группе рамиприла –
4,2% (р<0,001), частота ангионевротического отека со-
ставила 0,1 и 0,3%, соответственно (р<0,01) [22].

Кроме того, на фоне лечения телмисартаном была
показана возможность предотвращения развития на-
рушения толерантности к глюкозе или новых случаев СД
2 типа [22]. 

Исследование TRANSCEND (Telmisartan Randomised
Assessment Study in ACE intolerant subjects with car-
diovascular Disease) проводилось для изучения эф-
фективности телмисартана у больных высокого рис-
ка, которые не могут принимать ингибиторы АПФ из-
за развития побочных эффектов. В исследование были
включены 5926 больных, рандомизированных на 2
группы: приема телмисартана 80 мг (n=2954) и
плацебо (n=2972). Первичной конечной точкой в ис-
следовании была сумма смертей от сердечно-сосу-
дистых причин, ИМ, инсультов и госпитализаций по
поводу сердечной недостаточности. Средняя про-
должительность исследования составила 56 мес. На
фоне терапии телмисартаном АД было ниже по
сравнению с плацебо (в среднем на 4,0/2,2 мм рт.
ст.). В группе телмисартана было отмечено 465
(15,7%) событий первичной конечной точки в
сравнении с 504 (17,0%) событиями в группе пла-
цебо (р=0,216). При этом вторичная конечная точ-
ка (сумма смертей от сердечно-сосудистых причин,
ИМ и инсультов) оказалась достоверно ниже в груп-
пе телмисартана по сравнению с плацебо: 384
(13,0%) против 440 (14,8%); р=0,048. Пациенты,
принимающие телмисартан, достоверно реже (на
15%) госпитализировались по сердечно-сосуди-
стым причинам (р=0,028) [23]. Результаты иссле-
дования TRANSCEND также доказали наличие у тел-
мисартана истинных антидиабетических свойств:
при ретроспективной оценке вторичных конечных то-
чек исследования была показана способность тел-
мисартана снижать риск возникновения новых слу-
чаев СД 2 типа у пациентов с высоким риском раз-
вития сердечно-сосудистых осложнений [23].

Известно, что ГЛЖ – независимый фактор риска ИМ
и внезапной сердечной смерти у больных АГ. В иссле-
довании TRANSCEND было доказано, что на фоне
приема телмисартана у больных АГ наблюдалось
значимое снижение индекса массы миокарда ЛЖ. Че-
рез 5 лет наблюдения ГЛЖ зарегистрирована у 4,9% при
приеме телмисартана и у 7,8% при приеме плацебо
(р<0,001). Риск развития новых случаев ГЛЖ в груп-
пе телмисартана оказался на 37% ниже при сравнении
с больными в группе плацебо [23]. Результаты иссле-
дования подтверждают целесообразность использо-
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вания БРА нового поколения у больных АГ с ГЛЖ для
уменьшения массы миокарда левого желудочка.

После подведения итогов вышеуказанных исследо-
ваний в инструкцию к применению препарата было вне-
сено показание «снижение сердечно-сосудистой забо-
леваемости и смертности у пациентов 55 лет и старше
с высоким риском сердечно-сосудистых заболеваний». 

Повышение активности РААС способствует разви-
тию гломерулосклероза, усугубляющего течение АГ и
ухудшающего возможности контроля АД в связи с раз-
витием хронической болезни почек. Поражение почек
становится еще более выраженными при сочетании АГ
и СД. Особое значение нефропротективный эффект ги-
потензивных препаратов имеет на ранних стадиях – при
наличии МАУ или небольшого снижения скорости
клубочковой фильтрации. В таком случае препарата-
ми выбора являются ингибиторы АПФ или БРА с вне-
почечным путем элиминации. Телмисартан – один из
наиболее изученных препаратов из группы БРА в от-
ношении возможностей нефропротекции у больных АГ
и СД. В исследовании DETAIL (Diabetics Exposed to Telmis-
artan and EnalaprIL) проводилось сравнение способ-
ности телмисартана и эналаприла предупреждать
развитие диабетической нефропатии у больных мяг-
кой и умеренной АГ и СД 2 типа [24]. Прогрессирование
диабетической нефропатии оценивали по прямому из-
мерению скорости клубочковой фильтрации. Период
наблюдения за пациентами составил 5 лет. Результа-
ты исследования DETAIL обнаружили выраженный
нефропротективный эффект при приеме телмисарта-
на. Частота побочных эффектов при приеме телми-
сартана была значительно ниже по сравнению с эна-
лаприлом [24]. 

В исследовании VIVALDI (inVestIgate the efficacy of
telmIsartan versus VALsartan in hypertensive type 2 DIa-
betic patients with overt nephropathy) изучали нефро-
протективные свойства телмисартана и валсартана по
их способности уменьшать протеинурию у больных СД.
Оба препарата практически одинаково уменьшали
экскрецию белка у обследуемых пациентов, однако в
группе валсартана достоверно чаще требовалось до-
бавление к терапии второго антигипертензивного пре-
парата из-за недостаточного снижения АД [25]. 

В исследовании AMADEO (A comparison of telMis-
artan versus losArtan in hypertensive type 2 DiabEtic pa-
tients with Overt nephropathy) телмисартан был досто-
верно более эффективен по сравнению с лозартаном
в предотвращении прогрессирования протеинурии у
больных АГ и СД 2 типа [26]. 

Исследование INNOVATION (INcipieNtto OVert: An-
giotensin II receptor blocker, Telmisartan, Investigation On type
2 diabetic Nephropathy) продемонстрировало, что тел-
мисартан в дозе 40 мг/сут у больных СД способен
предотвращать трансформацию микроальбуминурии в

протеинурию [27]. У 21,2% и 12,8% пациентов, при-
нимавших телмисартан в дозах 80 и 40 мг/сут, соот-
ветственно, МАУ регрессировала. При этом ренопро-
тективный эффект имел место и у пациентов с исходно
нормальным уровнем АД [27]. Этот факт указывает на на-
личие дополнительных нефропротективных механизмов
действия телмисартана, не относящихся к снижению АД. 

В исследованиях PRISMA I и PRISMA II (Prospective,
Randomized Investigation of the Safety and efficacy of Mi-
cardis® versus ramipril using ABPM) проводилось сравне-
ние влияния телмисартана в дозе 80 мг и рамиприла
в дозе 10 мг на уровень АД в ранние утренние часы. 
В исследование были включены 1613 пациентов с 1 и
2-й степенью АГ. Достижение целевых значений АГ на-
блюдалось достоверно чаще у больных, принимавших
телмисартан. Частота развития побочных эффектов
при приеме телмисартана была достоверно ниже, чем
при лечении рамиприлом. Контроль АД в ранние ут-
ренние часы был более эффективным на фоне прие-
ма телмисартана [28]. 

По данным исследования TRENDY (Telmisartan ver-
sus Ramipril in renal ENdothelial DYsfunctioN), телмисартан
у больных с диабетической нефропатией, как и рами-
прил, улучшал функцию эндотелия почечных сосу-
дов. При этом только телмисартан достоверно снижал
сосудистое сопротивление в почках, улучшал почечный
кровоток в покое и достоверно повышал уровень ади-
понектина – цитокина, выделяемого адипоцитами,
улучшающего углеводный обмен [29]. 

Наконец, мета-анализ 20 рандомизированных конт-
ролируемых исследований с участием большого коли-
чества больных СД, проведенный Takagi H. и др. (2013),
показал эффективность телмисартана в уменьшении про-
теинурии и предотвращении ее прогрессирования.
Препарат значимо снижал экскрецию альбумина и от-
ношение альбумин/креатинин в моче в сравнении с дру-
гими БРА, ингибиторами АПФ и препаратами других
классов – на 20, 14 и 40%, соответственно [30].

Многочисленные исследования показали, что ре-
цепторы активатора пролиферации пероксисом типа g
(PPAR-g) играют важную роль в регуляции процессов
воспаления, липидного и углеводного обмена, чув-
ствительности тканей к глюкозе, функции эндотелия, тем
самым влияя на развитие атеросклероза и СД. При воз-
действии на эти рецепторы происходит перераспре-
деление свободных жирных кислот из мышц и печени
в периферическую жировую ткань и повышение син-
теза адипонектина, что повышает чувствительность к ин-
сулину. Противовоспалительные эффекты PPAR-g за-
ключаются в снижении выработки фактора роста фиб-
робластов, молекул клеточной адгезии, воспалитель-
ных цитокинов [31]. Активация PPAR-g улучшает функ-
цию эндотелия [32], в том числе, у пациентов с СД и по-
ражением почек [29]. Механизм действия широко
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распространенных препаратов для лечения СД 2 типа
– тиазолидиндионов – заключается в активации 
PPAR-g рецепторов. У БРА также обнаружены такие свой-
ства, однако лишь телмисартан способен активировать
PPAR-g при применении в терапевтических дозах. 

Таким образом, телмисартан обладает бифунк-
циональностью (двумя механизмами действия) – се-
лективным блокированием АТ1-рецепторов и частич-
ной активацией PPAR-g рецепторов. В результате тел-
мисартан оказывает как антигипертензивное действие,
так и улучшает метаболические показатели при отсут-
ствии побочных эффектов, присущих тиазолидиндио-
нам. Согласно результатам мета-анализа 8 клинических
исследований, телмисартан превосходил другие БРА в
отношении снижения уровня глюкозы натощак и по-
вышения концентрации адипонектина. На фоне прие-
ма препарата в дозе 80 мг/д отмечалось снижение уров-
ня инсулина в плазме натощак и снижение инсулино-
резистентности при оценке по индексу HOMA-IR [33].
Другой систематический обзор 10 рандомизированных
исследований с участием 546 пациентов с метаболи-
ческим синдромом показал эффективность примене-
ния телмисартана в отношении снижения гликемии и
инсулинемии натощак, индекса HOMA-IR и концент-
рации гликированного гемоглобина (HbA1c) [34].

Имеются также данные о том, что применение тел-
мисартана сопровождалось уменьшением уровня со-
судистого воспаления, снижением содержания висце-
рального жира и уровня фактора некроза опухоли
(ФНО) a, а также повышением сывороточного адипо-
нектина [35, 36].

Эффективность телмисартана с точки зрения воз-
действия на основные звенья сердечно-сосудистого кон-
тинуума по данным наиболее крупных доказательных
исследований проиллюстрирована на рис. 2.

Заключение
Пересмотр позиций БРА, предпринятый на осно-

вании многочисленных рандомизированных иссле-
дований высокого качества, привел к утверждению при-
менения БРА (в частности, телмисартана) для сниже-
ния сердечно-сосудистой заболеваемости и смертно-
сти у больных с высоким риском ССЗ. Телмисартан, БРА
с плейотропными эффектами, среди которых – повы-
шение чувствительности к инсулину, улучшение функ-
ции эндотелия, ренопротективное действие как у ги-
пертензивных, так и у нормотензивных пациентов,
уменьшение ГЛЖ – с полным правом может быть от-
несен к приоритетным средствам для лечения больных
АГ и сочетанными заболеваниями (СД, ожирение, на-
рушение функции почек). Вышеперечисленные свой-
ства и благоприятные фармакокинетические и фар-
макодинамические характеристики телмисартана обес-
печивают его высокую эффективность и определяют ши-
рокий спектр его применения в кардиологии.
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Figure 2. Studies showing the effectiveness of telmisartan's influence on the main links of the cardiovascular continuum

(adapted according to [5])

Рисунок 2. Исследования, показавшие эффективность телмисартана в отношении влияния на основные звенья сер-

дечно-сосудистого континуума (адаптировано по [5])
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