
550 Rational Pharmacotherapy in Cardiology 2017;13(4) / Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2017;13(4)

Клинические преимущества телмисартана: 
особенности фармакокинетики, фармакодинамики 
и возможности контроля артериального давления 
в течение суток 
Ольга Дмитриевна Остроумова1,2*, Елена Анатольевна Смолярчук2, 
Ольга Валентиновна Бондарец1, Елена Евгеньевна Павлеева1

1 Московский государственный медико-стоматологический университет им. А.И. Евдокимова
Россия, 127473, Москва, ул. Делегатская, 20, стр. 1

2 Первый Московский государственный медицинский университет имени И.М. Сеченова
Россия, 119991, Москва, ул. Трубецкая, 8 стр. 2

Рассмотрены особенности фармакокинетики блокатора рецепторов ангиотензина II телмисартана, благодаря которым он имеет ряд пре-
имуществ по сравнению с другими препаратами группы блокаторов рецепторов ангиотензина II и представителями других классов анти-
гипертензивных препаратов. Особое внимание уделено длительному периоду полувыведения телмисартана, который сохраняет его дей-
ствие значимым более 24 ч, что особо важно для контроля артериального давления (АД) в ранние утренние часы. Представлены данные
исследований, демонстрирующих, что избыточные подъемы АД в ранние утренние часы увеличивают риск сердечно-сосудистых и це-
реброваскулярных осложнений. Рассмотрены результаты сравнительных исследований телмисартана с использованием суточного мони-
торирования АД, свидетельствующие о его преимуществах в контроле АД в течение суток. 
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The features of the pharmacokinetics of the angiotensin II receptor blocker telmisartan are considered. Thanks to these features it has a number of
advantages in comparison with other angiotensin II receptor blockers and antihypertensive drugs from other classes. Particular attention is paid to
the long half-life of telmisartan, which retains its effect for more than 24 hours. This is especially important for controlling blood pressure (BP) in the
early morning hours. Data from studies demonstrating that excessive BP rises in the early morning hours increase the risk of cardiovascular and cere-
brovascular complications are presented. The results of comparative studies of telmisartan using the ambulatory BP monitoring, which testify to its
advantages in BP control within 24-hours, are considered.
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Введение
Одними из основных средств, применяемых для

лечения артериальной гипертонии (АГ), являются се-
лективные блокаторы рецепторов ангиотензина II (БРА)
1 типа [1,2]. К представителям этого класса относятся
лозартан, эпросартан, кандесартан, валсартан, ирбе-
сартан, телмисартан, олмесартан [3]. При ряде общих
свойств (например, механизм действия) между ними
имеются и различия, имеющие принципиальные значе-
ния для клинической практики.

Особенности фармакокинетики 
телмисартана

По фармакокинетическим свойствам БРА делятся на
две группы – активные лекарственные вещества и
пролекарства [3,4]. Например, телмисартан и валсар-
тан являются активными лекарственными формами. Кан-
десартан и лозартан представляют собой пролекарст-
ва и становятся активными препаратами после ряда ме-
таболических превращений в печени. Поскольку про-
цесс превращения пролекарств в свои активные фор-
мы происходит в печени, у пациентов с заболевания-
ми гепато-билиарной системы он нарушен и, следо-
вательно, эффективность таких лекарственных средств
снижается. В то же время эффективность активных ле-
карственных форм у таких больных не изменена. Счи-
тается, что именно они должны быть препаратами
выбора для лечения пациентов с сопутствующими за-
болеваниями печени.

Различаются препараты и по длительности блокады
рецепторов. Так, телмисартан обеспечивает селектив-
ную и самую длительную блокаду AT1 рецепторов
[3,4]. Телмисартан не обладает сродством к AT2 ре-
цепторам, а также к рецепторам ацетилхолина, аде-
нозина, катехоламинов, дофамина, гистамина, серо-
тонина. Имея двойную бензимидазоловую структуру,
телмисартан является эффективным и высоко селек-
тивным антагонистом АТ1 рецепторов к ангиотензину.
Структура телмисартана определяет его высокую аф-
финность к рецепторам и фармакокинетические свой-
ства [5]. Кроме того, высокая липофильность телми-
сартана облегчает его проникновение в ткани. Объем
распределения в организме также различается для
разных БРА: например, у телмисартана он значитель-
но больше, чем у других блокаторов АТ1-рецепторов,
и составляет примерно 500 л (табл. 1). Большой объ-
ем распределения гарантирует, что телмисартан про-
никает в ткани, блокируя не только системную, но и мест-
ную (тканевую) ренин-ангиотензин-альдостероновую
систему. Поскольку стимуляция AT1 рецепторов акти-
вирует ряд патологических процессов, в т.ч. клеточную
гипертрофию и фиброз, блокада AT1 в тканях 
способствует уменьшению поражения органов-мише-
ней [3,4]. 

Период полувыведения различается у разных пред-
ставителей класса БРА [3,4]. Самый большой он у тел-
мисартана (табл. 1). Клиническое значение данной фар-
макокинетической характеристики очень велико: имен-
но период полувыведения во многом определяет дли-
тельность действия антигипертензивного средства. В кли-
нической практике о длительности действия антиги-
пертензивного препарата судят по отношению остаточной
(то есть через 24 ч после приема последней дозы) к пи-
ковой (максимальное действие в момент максималь-
ной концентрации препарата в крови) активности.
При приеме 1 р/д телмисартан обеспечивает клинически
значимое снижение остаточного (то есть через 24 ч после
приема последней дозы) систолического артериального
давления (САД) и диастолического артериального
давления (ДАД), сравнимое со снижением артери-
ального давления (АД) на пике действия. Так, для
дозы 40 мг отношение остаточного к пиковому снижения
АД составляет 66% (САД) и 100% (ДАД), а для дозы
80 мг – 92% (САД) и 100% (ДАД). Для эффективно-
го действия в течение 24 ч необходимо, чтобы к кон-
цу 24-часового периода действия сохранялось не ме-
нее 50% пиковой активности. Длительность действия
более 24 ч представляется желательной, так как мно-
гие пациенты случайно запаздывают с приемом оче-
редной дозы, а то и вовсе забывают ее принять. Край-
не важна эта «сверхдлительность» действия (более 
24 ч) и для борьбы с утренними подъемами АД, что бу-
дет подробнее рассмотрено далее. Если антигипертен-
зивный препарат не сохраняет в полной мере свою эф-
фективность на всем протяжении периода действия, в
результате в утренние часы АД может не контролиро-
ваться, даже если офисное АД нормальное [1-4]. 

Пути выведения из организма – еще одно отличие
БРА между собой. Препараты с преимущественно
печеночной элиминацией (например, телмисартан), не
требуют коррекции дозы у больных с почечной недо-
статочностью. Так, только 1% телмисартана экскрети-
руется почками, в то время как у других представите-
лей класса БРА через почки выводится до 50% вве-
денной дозы [3,4]. 

Фармакокинетика телмисартана у пожилых (≥65 лет)
не отличается от кинетики у более молодых пациентов;
препарат не кумулирует. Из этого следует, что возраст-
ные изменения функции печени не влияют на клиренс
телмисартана. Хотя у женщин плазменная концентра-
ция телмисартана выше, это не влияет на его антиги-
пертензивное действие и не увеличивает риск побоч-
ных эффектов [3,4].

Следует обратить внимание, что телмисартан не ме-
таболизируется цитохромом печени Р450, ферментом,
необходимым для окислительного метаболизма мно-
гих лекарств. Таким образом, он практически не взаи-
модействует с препаратами, метаболизирующимися по
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этому механизму. Это крайне важный факт для клини-
ческой практики, поскольку по зарубежным данным сре-
ди пациентов, умерших в результате побочных действий
лекарственных средств (а это 4% от всех летальных ис-
ходов!), приблизительно 30% умерли в результате их
взаимодействия [3,4].

Влияние телмисартана на суточный 
профиль артериального давления

Особое внимание следует уделить продолжитель-
ности действия телмисартана, превышающей 24 ч
[3,4]. Как известно, АД снижается во время сна и бы-
стро повышается перед пробуждением [1,2,6]. Мак-
симальные значения отмечаются после пробуждения
и начала повседневной активности. Именно на время
утреннего подъема АД и приходится максимальное чис-
ло различных сосудистых осложнений. Так, между
6:00 и 12:00, по сравнению с другим временем суток,
на 40% повышается относительный риск инфаркта мио-
карда, на 29% – риск внезапной сердечной смерти, на
49% – относительный риск инсульта [7]. Именно с из-
быточным утренним повышением АД во многом свя-
зывают более чем трехкратный риск возникновения ин-
фаркта миокарда, нарушения ритма сердца и внезап-
ной смерти больных с сердечно-сосудистыми заболе-
ваниями в первые часы после пробуждения и подъе-
ма с постели [8,9]. Фрамингемское эпидемиологиче-
ское исследование показало, что время максимального
риска внезапной смерти приходится на утренние часы
(с 7:00 до 9:00), минимального риска – на период с 9
до 13 ч. Риск внезапной смерти в утренние часы в сред-

нем на 70% выше по сравнению с оставшимся перио-
дом суток [10]. 

Частота развития инфаркта миокарда у лиц разно-
го возраста и пола, с наличием и отсутствием ишеми-
ческой болезни сердца также имеет пик в утренние часы.
Например, в исследовании ISAM наибольшее число ин-
фарктов миокарда наблюдалось между 6 и 12 часами
дня [11]. А по данным TRIMM study относительный риск
инфаркта миокарда в первые 3 ч после пробуждения
составляет 2,7 (95% доверительный интервал 2,3-3,1)
по отношению к другим часам за сутки [12]. Авторы со-
общают, что по результатам исследования, 28% ин-
фарктов миокарда происходят в первые 3 ч после про-
буждения [12]. У пациентов со стабильной стенокардией
до 40% эпизодов болевой и безболевой ишемии
миокарда приходится на период с 6:00 до 12:00 и со-
ставляет 46% всего времени ишемии за сутки.

Выявлено также, что пик развития мозговых ин-
сультов, как ишемических, включая транзиторные
ишемические атаки, так и геморрагических, приходится
на утро (между 6:00 и 12:00) [13]. Эти данные полу-
чены по результатам мета-анализа, включавшего 31 ис-
следование, и охватывают в общей сложности 11816
случаев инсультов [13]. Утренние подъемы АД на каж-
дые 10 мм рт.ст. увеличивают риск инсульта на 22% [14].
Kario К. и соавт. [15] при длительном наблюдении за
больными АГ выявили положительную корреляцион-
ную связь между частотой мозговых инсультов и ве-
личиной утреннего подъема АД, при этом степень по-
вышения утреннего давления не зависела от уровня
среднесуточного АД и ряда других показателей. По мне-

Вещество Эпросартан Лозартан Валсартан Ирбесартан Кандесартан Телмисартан Олмесартан Азилсартан

Пролекарство 
(активный метаболит) Нет Да (14%) Нет Нет Да Нет Да Да

Блокада рецепторов Конкурентная Конкурентная Неконку- Неконку- Неконку- Неконку- Неконку- Неконку-
рентная рентная рентная рентная рентная рентная

Биодоступность, % 13 33 25 60-80 42 43 26 60

Воздействие пищи Нет Минимальное До 40-50% Нет Нет Нет Нет Нет

Максимальная 
концентрация, ч 1-2 1/3-4 1-2 2 3-4 1-5 1-2 1,5-3

Т1/2, ч 5-9 6-9 6-7 11-15 5-10 24 13 11 

Связывание с белками, % 98 98,7-99,8 95 90 99,8 99 99 99

Объем распределения, л 13 34/12 16-17 53-93 9,1 500 17,1 16

Взаимодействие 
с цитохромом Р450 Нет Да Нет Да Да Нет Нет Да

Выведение 
(печень/почки), % 61/37 50/43 70/30 80/20 67/33 98/2 60/40 55/42

Основная доза, мг/сут 600-800 50-100 80-160 150-300 8-16 40-80 10-40 20-80

Т1/2 – период полувыведения 

Table 1. Pharmacokinetics of angiotensin II receptor blockers 

Таблица 1. Фармакокинетика блокаторов рецепторов к ангиотензину II
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нию авторов, этот показатель является независимым и
прогностически значимым фактором в развитии це-
ребральных осложнений [15]. Японские ученые на-
блюдали за 519 пожилыми больными с АГ (средний
возраст 72 года; длительность наблюдения в среднем
41 мес) после проведения суточного мониторирования
АД (СМАД). Величину утреннего подъема АД рассчи-
тывали как «среднее САД в первые 2 ч после пробуж-
дения минус среднее САД за час, в который регистри-
ровался минимальный уровень АД». В группу лиц с из-
быточным утренним подъемом АД вошли 53 больных
с максимальными значениями величины утреннего
подъема АД (>55 мм рт.ст.). Авторы обнаружили, что
распространенность множественных «немых» ин-
фарктов головного мозга по данным исходной магнитно-
резонансной томографии составила 57% в группе
лиц с избыточным утренним подъемом АД, и 33% – в
группе без избыточного утреннего подъема АД
(р<0,001). Частота инсульта за период наблюдения со-
ставила 19% и 7,2%, соответственно (р=0,004). При
этом различия оставались статистически значимыми
после поправки на возраст и уровень САД за 24 ч. Вы-
раженное ночное снижение АД (снижение ночного САД
на 20% и более от дневного уровня) не ассоциирова-
лось с риском инсульта после поправки на наличие из-
быточного утреннего подъема АД. По мнению авторов,
избыточное снижение АД ночью менее опасно, чем его
избыточный подъем в утренние часы. Среди лиц с наи-
более выраженным ночным падением уровня АД 60%
инсультов происходило утром, 30% - ночью. Среди всех
остальных участников 46% инсультов регистрировалось
в утренние часы, 7,75%  – в ночные [15].

На основании этого и других исследований выска-
зывается предположение, что одним из факторов, вы-
зывающих развитие инсульта, является избыточное
повышение САД в утренние часы [15-17]. Такое повы-
шение АД может создавать дополнительное напряже-
ние на сосудистую стенку, вызывая увеличение и по-
вреждение атеросклеротической бляшки. Известно, что
избыточная активность симпатической нервной системы
может способствовать развитию сосудистого спазма.
Кроме того, эти изменения сопровождаются гипер-
активностью тромбоцитов, повышением вязкости кро-
ви, усилением коагуляции и снижением фибриноли-
тических свойств крови [16, 17].

При этом даже если офисное АД нормальное, в ран-
ние утренние часы АД часто бывает повышенным.
Представляют интерес результаты двух исследований:
анализ АД методом мониторирования АД в домаш-
них условиях (исследование ACAMPA) в Испании у 290
больных с АГ, получающих антигипертензивную те-
рапию, и исследование J-MORE (Jichi Morning-Hy-
pertension Research) у 1027 больных с АГ, также на-
ходящихся на антигипертензивной терапии [18, 19].

Оба исследования продемонстрировали, что у 60%
больных с АГ, у которых лечение представляется до-
статочно эффективным, в утренние часы АД остается
повышенным. 

Высказывается предположение, что эффективный
контроль величины утреннего подъема АД с помощью
антигипертензивных препаратов, вероятно, сможет
улучшить прогноз больных АГ за счет снижения часто-
ты развития осложнений, прежде всего мозговых ин-
сультов [15]. По мнению Kaplan N. [20] использование
показателя величины утреннего подъема АД с целью
контроля эффективности антигипертензивной тера-
пии может позволить значительно снизить риск коро-
нарных и цереброваскулярных осложнений. 

Хотя необходимо учитывать, что этот показатель име-
ет и определенные ограничения, поскольку он взаи-
мосвязан с уровнем ночного АД (обычно, чем ниже ноч-
ное АД, тем выше величина утреннего подъема),
имеются этнические различия в прогностическом
значении этого показателя [21], воспроизводимость дан-
ного показателя не столь высока. 

Коррекция избыточного утреннего подъема АД в про-
цессе лечения АГ будет способствовать профилактике
серьезных жизненно опасных осложнений. К сожале-
нию, следует отметить, что в утренние часы медика-
ментозный контроль повышенного АД у большинства
пациентов осуществляется недостаточно эффективно.

Влияние антигипертензивной терапии на утрен-
ний подъем АД тщательно изучается. На сегодняшний
день представляется, что предпочтительным является
применение таких антигипертензивных препаратов, дли-
тельность действия которых превышает 24 ч. По-
скольку важнейшим патогенетическим звеном избы-
точно резкого утреннего подъема АД является гипер-
активация ренин-ангиотензин-альдостероновой си-
стемы [22], особый интерес вызывают БРА сверхдли-
тельного действия, например, телмисартан. В большом
количестве клинических исследований телмисартана
широко применялся метод СМАД – наиболее досто-
верный метод оценки АД [1,2]. В настоящее время име-
ется большой массив данных, прежде всего, сравни-
тельных исследований, в которых подтверждены пре-
имущества телмисартана над рядом других антиги-
пертензивных препаратов в контроле АД в течение всех
суток, в том числе в ранние утренние часы. Имеются дан-
ные о преимуществах телмисартана над ингибиторами
АПФ (в течение всех суток и в течение последних 
6-8 ч) [23-27], над первыми представителями класса
БРА (как в течение всех суток, так и в последние 6 ч) [28-
34], дигидропиридиновым антагонистом кальция ам-
лодипином (в течение всех суток, в последние 4 ч) [35,
36], диуретиком гидрохлоротиазидом во все анали-
зируемые временные интервалы [37] и бета-адрено-
блокатором карведилолом [38].
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Антигипертензивная эффективность 
телмисартана

Антигипертензивная эффективность телмисартана
в течение суток в реальной клинической практике из-
учалась, в частности, в исследовании MICCAT-2 
(MICARDIS Community Access Trial), в котором уча-
ствовали 1615 пациентов с АГ [33,39]. Для объекти-
визации полученных результатов использовался метод
СМАД. Исходно назначался телмисартан в дозе 40 мг,
через 2 нед доза увеличивалась до 80 мг при офисном
АД ≥140/85 мм рт.ст., через 4 нед при необходимости
добавлялся гидрохлоротиазид в дозе 12,5 мг, и через
4 последующие нед у пациентов анализировался до-
стигнутый антигипертензивный эффект. Снижение
уровня офисного САД/ДАД у 675 пациентов, ранее не
лечившихся, и у 940, ранее лечившихся, составило 
-23/-12 и -17/-10 мм рт.ст., соответственно. По ре-
зультатам СМАД среднесуточное АД уменьшилось на
16,8/11,4 мм рт.ст. у лиц с первоначальным уровнем
АД в течение суток ≥130/85 мм рт.ст. В целом на за-
ключительном визите исследования MICCAT-2 у 79%
пациентов был достигнут контроль АД по данным его
офисного измерения и у 70% – при проведении
СМАД. Контроль АД в течение суток на фоне приема тел-
мисартана также сопровождался значимым сниже-
нием АД в ранние утренние часы, наиболее «уязвимом»
времени для пациентов с сердечно-сосудистыми за-
болеваниями: -11,5/-7,0 мм рт.ст. в целом по группе,
на -17,2/-10,1 мм рт.ст. – у 95 пациентов с исходно вы-
соким уровнем АД в утренние часы (>30 мм рт.ст.)
[33,39].

В многоцентровых рандомизированных исследо-
ваниях PRISMA I и II с помощью СМАД сравнивали ан-
тигипертензивную эффективность телмисартана в дозе
40-80 мг/сут и рамиприла в дозе 2,5-10 мг/сут у па-
циентов с АГ 1-2 cтепени [23,24]. Оба препарата на-
значали 1 р/сут утром, период наблюдения составил 14
нед. В конце периода наблюдения среднесуточное АД
снизилось на 14,8/9,9 мм рт.ст. в группе телмисарта-
на, что было значимо больше такового в группе паци-
ентов, принимавших рамиприл (-7,9/-5,4 мм рт.ст.)
[23,24]. Особое внимание исследователей было уде-
лено динамике АД в последние 6 ч временного ин-
тервала дозирования препаратов для оценки их влия-
ния на АД в ранние утренние часы, которые, как было
рассмотрено выше, ассоциируются с повышенным
риском развития острых коронарных и церебрососу-
дистых катастроф. У пациентов, лечившихся телми-
сартаном, в последние 6 ч действия препарата выявлено
значимо большее снижение АД в отличие от пациен-
тов группы рамиприла (-12,7/-8,8 и -7,9/-5,4 мм рт.ст.,
соответственно; р<0,05).

В исследовании Fogari R. и соавт. [25] у 160 пожи-
лых (61-75 лет) больных с АГ (среднее САД/ДАД на мо-

мент включения – 164/102 мм рт.ст.) сравнивали эф-
фективность комбинаций телмисартана 80 мг или ли-
зиноприла 20 мг с гидрохлоротиазидом 12,5 мг. Пе-
риод наблюдения составил 24 нед. В группе телми-
сартана обнаружено значимо большее снижение САД
в целом за сутки, в дневные и ночные часы, а также в
ранние утренние часы. Сходные результаты отмечены
и для ДАД. Процент достижения целевых уровней
среднесуточного САД (<140 мм рт.ст.) также был
значимо больше в группе телмисартана (79,8%) по
сравнению с группой лизиноприла (73,1%; p<0,001).

Эффективность телмисартана в дозах 40 мг и 80 мг
также сравнивали с таковой у эналаприла в дозе 20 мг
[26]. Это было многоцентровое, рандомизированное,
плацебо-контролируемое исследование в параллель-
ных группах продолжительность 12 нед, в котором при-
няли участие 440 больных с АГ 1-2 степени. Снижение
АД на фоне лечения телмисартаном было значимо боль-
шим по сравнению с эналаприлом уже через 4 нед, и
эти различия еще увеличились в конце периода на-
блюдения (через 12 нед). Имеются данные о преиму-
ществах телмисартана в контроле АД в ранние утрен-
ние часы и над другими ингибиторами АПФ [27].

В других сравнительных клинических исследованиях
также продемонстрированы антигипертензивные пре-
имущества применения телмисартана среди предста-
вителей класса БРА по продолжительности и силе воз-
действия, особенно, в ранние утренние часы, и даже в
случае пропуска приема препарата [28-34]. Так, на-
пример, в многоцентровом рандомизированном ис-
следовании SMOOTH [29] проводили оценку эффек-
тивности и безопасности использования телмисартана
и у пациентов с АГ в сочетании с сахарным диабетом или
наличием ожирения. При комбинированном приме-
нении телмисартана в дозе 80 мг и гидрохлоротиази-
да в дозе 12,5 мг в течение 6 нед были выявлены пре-
имущества телмисартана в контроле АД в течение су-
ток и в ранние утренние часы при хорошей переноси-
мости и отсутствии изменений метаболических пара-
метров [29]. В мета-анализе Neutel J.M. и соавт. [28] пяти
многоцентровых исследований методом СМАД сравни-
вали антигипертензивное действие телмисартана, дру-
гих БРА и амлодипина. Телмисартан в дозе 80 мг
значимо превосходил по антигипертензивной эффек-
тивности первых представителей класса БРА (на осно-
вании среднесуточных значений САД и ДАД).

В проспективном исследовании ATHOS у 1000 по-
жилых пациентов старше 60 лет с изолированной си-
столической АГ оценивали суточный профиль АД после
6 нед использования телмисартана в дозе 40-80 мг с
ГХТ 12,5 мг в сравнении с амлодипином в суточной дозе
5-10 мг с ГХТ 12,5 мг [36]. Снижение САД в последние
6 ч от времени приема этих препаратов было более вы-
ражено в группе телмисартана (-18,3 и -17,4 мм
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рт.ст., соответственно). Кроме того, процент достиже-
ния целевых значений САД в течение суток в группе тел-
мисартана был выше (65,9%) в сравнении с амлоди-
пином (58,3%; p=0,012). Это очень важный факт для
клинической практики, поскольку амлодипин также дей-
ствует более 24 ч, имея самый большой период полу-
выведения в классе дигидропиридиновых антагонистов
кальция [3]. В двойном слепом исследовании Lacour-
cière Y. и соавт. [36] продолжительностью 12 нед уча-
ствовали 232 пациента с АГ 1-2 степени. Они были ран-
домизированы на прием телмисартана 40 мг (с тит-
рацией дозы при необходимости до 120 мг) или ам-
лодипина 5 мг (с титрацией дозы в случае необходи-
мости до 10 мг) или плацебо. Для контроля антиги-
пертензивной эффективности препаратов в данном ис-
следовании использовали СМАД. По сравнению с ам-
лодипином в группе телмисартана зафиксировано
значимо большее снижение САД в течение суток (раз-
ница между группами составила 26%) и диастоличе-
ского АД в ранние утренние часы (разница между груп-
пами – 40%) [36]. 

Таким образом, телмисартан эффективнее контро-
лирует АД на протяжении всех суток и в ранние утрен-
ние часы по сравнению со многими представителями
всех основных классов антигипертензивных препара-
тов.

Длительность действия телмисартана, превышаю-
щая 24 ч, имеет очень большое значение и в случае про-
пуска приема/запаздывания с приемом очередной дозы
антигипертензивных препаратов, что часто встречает-
ся в клинической практике. К сожалению, привер-
женность к лечению у больных с АГ далека от идеаль-
ной [40,41]. В узком смысле при лечении АГ под при-
верженностью подразумевают корректный прием на-
значенных препаратов (не менее 80% должного) [40,
41]. Прием некорректной дозы антигипертензивных
препаратов или их прием в некорректное время, про-
пуски в приеме и/или отказ от лечения представляют
собой различные формы нарушения приверженности
[40]. Как правило, наиболее частым вариантом плохой
комплаентности является прием недостаточных доз ле-
карств и пропуски приема в течение 1-3 дней [40,41].
А ведь связь между успехом в лечении АГ и привер-
женностью больного к терапии абсолютно очевидна и
не вызывает сомнений [40,42]. Однако, несмотря на
осознание важности соблюдения режима лечения и
врачами, и пациентами, проблема приверженности к
терапии остается нерешенной [40]. В настоящее вре-
мя приходится констатировать, что около половины на-
значенных лекарственных препаратов при хронических
заболеваниях, в том числе и при АГ, реально не при-
нимаются пациентами [41]. Так, для пациентов с АГ при-
верженность к терапии составляет не более 50-60% [44].
Отсутствие приверженности к терапии, естественно, ас-

социируется с повышением риска потери контроля
АД (на 41%), с увеличением риска инфаркта миокар-
да (на 15%) и инсульта (на 22%) [45,46]. За счет этих
осложнений стоимость ведения пациента увеличива-
ется на 43,7% [47]. Кроме того, в случае привержен-
ности к антигипертензивной терапии менее 50% в 1,4
раза увеличиваются смертность и частота госпитали-
заций по сравнению с приверженностью более 80%
[48].

В 2017 г. на российском фармацевтическом рынке
появился препарат Телмиста® (телмисартан произво-
дителя АО «КРКА, д.д., Ново место», Словения). Пре-
парат зарегистрирован по показаниям: АГ и снижение
сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности у
пациентов в возрасте 55 лет и старше с высоким рис-
ком сердечно-сосудистых заболеваний [49]. В ин-
струкции по применению препарата отмечено, что у па-
циентов, страдающих АГ, телмисартан снижает САД и
ДАД, не оказывая влияния на частоту сердечных со-
кращений. Телмисартан в дозе 80 мг полностью бло-
кирует гипертензивное действие ангиотензина II. На-
чало гипотензивного действия отмечается в течение 3
ч после первого приема телмисартана. Действие пре-
парата сохраняется в течение 24 ч и остается значимым
до 48 ч. Выраженный антигипертензивный эффект
обычно развивается через 4-8 нед после регулярного
приема [49].

На препарате Телмиста® было проведено исследо-
вание терапевтической эквивалентности с оригиналь-
ным телмисартаном [50]. В сравнительное рандоми-
зированное открытое контролируемое пострегистра-
ционное клиническое исследование были включены 69
пациентов. С целью оценки эффективности терапии в
обеих группах были проанализированы доля пациен-
тов, достигших целевого АД через 8 и 12 нед после на-
чала терапии, частота гипертонических кризов через 8
и 12 нед после начала терапии, оценка качества жиз-
ни пациента по анкете ВКНЦ в модификации ИГМА
(2000 г.). Оценка частоты гипертонических кризов
проводилась по ретроспективному анализу контроль-
ных листков обращения в службу скорой медицинской
помощи. Доля пациентов, достигших целевого АД, рас-
считывалась как процент пациентов, достигших целе-
вого АД, в каждой группе. В качестве целевого уровня
АД было принято считать уровень САД <140 мм рт.ст.
и/или ДАД <90 мм рт.ст. Значимых различий между
группами по среднему уровню САД, ДАД и частоте сер-
дечных сокращений как на исходном уровне, так и в ре-
зультате лечения не выявлено. Процент пациентов, до-
стигших целевого АД через 8 нед после начала терапии,
также значимо не различалось между группами. В 1-
й группе через 12 нед терапии у 32 (94,1%) пациен-
тов было достигнуто целевое АД, причем по уровню САД
– у 33 (97,1%) пациентов, а по уровню ДАД – у 32
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(94,1%) пациентов. Во 2-й группе через 12 нед тера-
пии у 34 (97,1%) пациентов было достигнуто целевое
АД: причем по уровню САД целевые значения были до-
стигнуты у 34 (97,1%) пациентов, а по уровню ДАД –
у 35 (100%). Все эти различия также оказались стати-
стически не значимы [50]. 

Гипертонические кризы через 8 нед после начала те-
рапии в 1-й группе имели место у 2-х пациентов, во 
2-й группе – у 3-х. Через 12 нед после начала терапии
в обеих группах гипертонических кризов не отмечено.
Следовательно, отсутствие значимых различий по
всем анализируемым в данном исследовании крите-
риям эффективности антигипертензивного лечения
позволяет говорить о сопоставимой терапевтической
эффективности обоих препаратов [50].

Анкетирование показало, что лекарственная тера-
пия изучаемым (Телмиста®; KRKA, Cловения) и рефе-
рентным препаратом телмисартана (Микардис; Бе-
рингер Ингельхайм, Германия) в течение 12 нед при-
вела к значимому улучшению качества жизни пациентов
с АГ. При этом статистически значимых различий меж-
ду группами на всех визитах не было. Пациентов,
прекративших терапию по причинам, связанным с
безопасностью терапии, не было ни в одной из групп.
Приверженность терапии препаратом Телмиста® со-
ставила 99% [50]. По результатам исследования по-
казателей АД и анкетирования качества жизни (оцен-
ка качества жизни пациента по анкете ВКНЦ в моди-

фикации ИГМА, 2000 г.), данных по переносимости пре-
парата авторы сделали вывод о сопоставимой эффек-
тивности и безопасности лекарственных сравниваемых
препаратов телмисартана [50]. 

Заключение
Представитель класса БРА телмисартан является

современным и эффективным антигипертензивным пре-
паратом, который имеет ряд преимуществ по сравне-
нию с другими представителями класса БРА и иных ос-
новных классов АГП. Длительный период полувыве-
дения (более 20 ч) сохраняет действие препарата
значимым до 48 ч, что особо важно для контроля АД
в опасные утренние часы и для ситуаций со смещени-
ем приема очередной дозы лекарственного средства.
Телмиста® (телмисартан, производство КРКА, Слове-
ния) может с успехом применяться для снижения рис-
ка коронарных и цереброваскулярных событий у ши-
рокого круга пациентов с АГ, в том числе, имеющих вы-
сокий и очень высокий риск сердечно-сосудистых
осложнений. 
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