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Среди сердечно-сосудистых заболеваний, зани-
мающих в экономически развитых странах мира ве-
дущее место в структуре заболеваемости и смертности
населения, наиболее часто встречается артериальная
гипертония (АГ). Прогнозируется, что к 2022 г. АГ бу-
дут страдать 1,56 млрд пациентов в экономически раз-
витых и развивающихся странах. Несмотря на прогресс
в лечении данного заболевания, растёт число лиц с не-
контролируемой или резистентной АГ, существует про-
блема низкой комплаентности (приверженности па-
циентов лечению). Актуальными задачами антиги-
пертензивной терапии в настоящее время являются лече-

ние резистентных форм АГ, улучшение контроля уров-
ня артериального давления (АД) и комплаентности, а
также снижение риска сердечно-сосудистых осложне-
ний (в том числе защита органов-мишеней), умень-
шение структурных, функциональных и метаболических
нарушений, ассоциированных с АГ [1-6].

В связи с этим продолжаются поиск новых мишеней
антигипертензивной терапии, разработка новых ле-
карственных средств, комбинаций лекарственных ве-
ществ с новыми свойствами, а также поиск новых мо-
лекул, которые отвечали бы основным требованиям к
идеальному гипотензивному препарату (табл. 1) [7].

В связи с особой ролью в патогенезе АГ ренин-ан-
гиотензин-альдостероновой системы (РААС), данная си-
стема всё также остаётся важнейшей мишенью для раз-
работки новых гипотензивных средств (рис. 1) [8].
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Артериальная гипертензия (АГ) занимает лидирующую позицию в структуре заболеваемости и смертности от сердечно-сосудистых заболеваний в экономически развитых и раз-
вивающихся странах мира. Несмотря на прогресс в лечении данного заболевания, количество пациентов с неконтролируемой и резистентной формой АГ растёт. Остаются край-
не актуальными проблемы неэффективности фармакотерапии и недостаточной приверженности пациентов лечению. В связи с этим продолжаются поиски новых препаратов и
подходов к лечению АГ. Самые эффективные на сегодняшний день и, возможно, в будущем — лекарственные препараты, относящиеся к классу веществ, которые ингибируют ре-
нин-ангиотензин-альдостероновую систему (РААС). Новыми мишенями для гипотензивной терапии являются ангиотензиновые рецепторы 1-го и 2-го типов, нейтральная эндо-
пептидаза, альдостерон-синтаза, реналаза, эндотелиновые рецепторы, (про)рениновые рецепторы, вакцины против компонентов РААС. Данная статья посвящена новым сред-
ствам и подходам антигипертензивной терапии.
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ских эффектов ангиотензина (АТ) II, что достигалось либо
с помощью угнетения синтеза АТ II путём ингибирова-
ния ангиотензин-превращающего фермента (ИАПФ),
а также ренина; либо специфической блокадой АТ1-ре-
цепторов ангиотензина II. АТ2-, АТ3-,  АТ4-рецепторы из-
учены гораздо меньше (рис. 1).

Исследования последних лет показали, что кар-
диоваскулярные эффекты АТ II, опосредованные 

АТ2-рецепторами, противоположны таковым у 
АТ1-рецепторов. Стимуляция АТ2-рецепторов сопро-
вождается вазодилатацией, высвобождением оксида
азота, ингибированием клеточного роста, в том числе
подавлением пролиферации эндотелиальных и глад-
комышечных клеток сосудистой стенки, фибробла-
стов, торможением гипертрофии  кардиомиоцитов, нат-
рийуретическим действием [9]. 

В 2004 г. A. Hallberg и M. Alterman из университе-
та Упсала (Швеция) представили результаты исследо-
вания первого селективного неферментного агониста
АТ2-рецепторов (Compound 21, Vicore Pharma, Шве-
ция) [10]. У животных с экспериментальной гипер-
тензией после введения агониста АТ2-рецепторов
Compound 21 (Вещество 21) наблюдалось стабильное
снижение AД. 

В нескольких исследованиях in vitro и in vivo были сде-
ланы следующие выводы — дефицит АТ2-рецепторов
увеличивает раннюю постинфарктную дилатацию ле-
вого желудочка (ЛЖ) и ведёт к прогрессированию
сердечной недостаточности (СН). Введение Compound
21 после перенесённого инфаркта миокарда (ИМ)
способствует сохранению функции ЛЖ и улучшает его
систолическую и диастолическую функцию [11-13].

Полученные результаты открывают перспективы
клинических исследований Compound 21 для лечения
не только АГ, но и других сердечно-сосудистых забо-
леваний.

Эффективное снижение АД

Высокая эффективность в качестве монотерапии
(Фиксированная комбинация может упростить режим приема
препаратов и повысить приверженность больного лечению, но
может затруднить определение, каким препаратом вызваны
побочные эффекты)

Относительно быстрое наступление эффекта

Эффективность в контроле целевых уровней АД на протяжении
24 ч, и особенно в утренние часы

Хорошая переносимость препарата и безопасность применения
(Идеальное гипотензивное лекарственное средство должно хо-
рошо переноситься и по профилю безопасности должно быть
близким к плацебо, желательно не взаимодействуя с другими
лекарственными препаратами)

Способность снижать риск сердечно-сосудистых осложнений и
защита органов-мишеней

Таблица 1. Основные требования к идеальному 

антигипертензивному препарату 

Рис. 1. Ренин-ангиотензиновая система и точки приложения ингибиторов ренина, ингибиторов ангиотензин-

превращающего фермента (ИАПФ), блокаторов рецепторов ангиотензина II, антагонистов ангиотензина,

блокаторов альдостероновых рецепторов, ингибиторов нейтральной эндопептидазы (НЭП), ингибиторов

альдостеронсинтазы 
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Антагонисты эндотелиальных 
рецепторов

Одну из ключевых ролей в патогенезе АГ и СН играет
мощный вазоконстриктор эндотелин (ЭТ). ЭТ образу-
ется в эндотелии с участием эндотелин-превращающего
фермента (ЭПФ), действует на клетки-мишени, в част-
ности на гладкомышечные клетки сосудов через спе-
цифические рецепторы. 

Существуют 3 изоформы ЭТ (ЭT-1; ЭT-2; ЭT-3), которые
отличаются по спектру экспрессирующих их тканей. 

Вазоактивные эффекты ЭT регулируются путём его
взаимодействия с 2 подтипами рецепторов ЭTA и ЭTB.
ЭTA-рецепторы находятся в гладкомышечной ткани, и
при связывании с ними эндотелина возникают вазо-
констрикция и задержка натрия, что повышает арте-
риальное давление. ЭTB-рецепторы находятся на клет-
ках эндотелия. Когда эндотелин связывается с ЭTB-ре-
цепторами, происходит синтез эндотелий-релакси-
рующей субстанции и выделение оксида азота (NO),
обладающих сосудорасширяющими свойствами. Таким
образом осуществляется физиологическое регулиро-
вание АД путём баланса между стимуляцией ЭTA- и 
ЭTB-рецепторов эндотелином посредством измене-
ния сосудистого тонуса и натрийуреза (рис. 2).

В настоящее время на различных этапах доклини-
ческих и клинических исследований для лечения лё-
гочной гипертензии активно изучаются антагонисты ре-
цепторов ЭТ (табл. 2). 

Антагонисты рецепторов ЭТ делятся на неселектив-
ные (босентан, тезосентан, энрасентан), которые бло-
кируют ЭTA- и ЭTB-рецепторы, и селективные, которые
блокируют только ЭTA-рецепторы (ситаксентан, атра-
сентан, дарусентан). 

Клинические исследования по оценке эффективности
и безопасности антагонистов ЭТ-рецепторов у пациентов
с лёгочной гипертензией показали, что они улучшают
функциональный, гемодинамический статус, а также ка-
чество и продолжительность жизни больных [14,15].

Кроме лёгочной гипертензии возможным показа-
нием для назначения антагонистов ЭТ-рецепторов мо-
жет стать и АГ. Показано, что неселективный ЭТ-блокатор
непептидной природы энрасентан (SB217242) эф-

Препарат Механизм действия: Компания-
антагонисты разработчик

рецепторов ЭТ

EMD-122946 ЭTA Nycomed (Merck)

EMD-94246 ЭTA Nycomed (Merck)

LU-135252; HMR-4005 ЭTA Gilead Sciences, Inc
(дарусентан)

TAK-044 ЭTA/ЭTB Pfizer (Parke-Davis)

TBC11251 ЭTA Texas Biotechnology 
(ситаксентан) Company

12m ЭTA Aventis 
(Rhone-Poulenc Rorer)

ABT-627 (атрасентан) ЭTA Abbott Laboratories

BMS-182874 ЭTA Bristol Myers Squibb

BQ-123 ЭTA Banyu

RO 47-0203 
(босентан) ЭTA/ЭTB Hoffmann-La Roche

RO 61-0612 
(тезосентан) ЭTA/ЭTB Hoffmann-La Roche

SB-217242 
(энрасентан) ЭTA/ЭTB GlaxoSmithKline

Таблица 2. Антагонисты рецепторов ЭТ, находящиеся 

на различных этапах разработки

Современные мишени антигипертензивной терапии 

Рис. 2. На схеме показаны противоположные эффекты на эндотелиальные и гладкомышечные клетки сосудов 

вследствие стимуляции ЭTA- и ЭTB-рецепторов эндотелином. Процесс превращения большого эндотелина

(проэндотелина) в эндотелин (доминирующая форма эндотелина) осуществляется под действием 

эндотелин-превращающего фермента (ЭПФ) [по 7] 
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фективно снижал АД у крыс с АГ и гиперинсулинеми-
ей (модель метаболического синдрома) [16]. SB217242
у животных замедлял развитие гипертрофии миокар-
да ЛЖ, ремоделирование и в конечном итоге повышал
выживаемость, замедляя прогрессирование СН [17]. 

В клиническом исследовании HEAT-2 (Hypertension
Endothelin Antagonist Treatment 2) дарусентан Gilead Sci-
ences Inc (США) получали 392 пациента с АГ лёгкой сте-
пени тяжести. В течение 6 нед терапии дарусентаном в
дозах 10, 30 и 100 мг было установлено достоверное
снижение АД по сравнению с группой плацебо. В дозе
100 мг/сут препарат обладал достаточной гипотен-
зивной эффективностью: среднее снижение САД со-
ставило 11,3 мм рт.ст.; ДАД — 8,3 мм рт.ст. В группе ак-
тивного лечения чаще регистрировались нежелатель-
ные явления, такие как головная боль, реже — пери-
ферические отёки и гиперемия лица [18]. 

Клиническая эффективность дарусентана была под-
тверждена также в исследованиях HEAT-HTN (Hyper-
tension Endothelin Agonist Treatment study) и DAR 211
[19,20].

В 2009 г. были опубликованы результаты клиниче-
ского исследования III фазы DAR-311 (DORADO) по
оценке эффективности препарата дарусентан у паци-
ентов с резистентной АГ, получающих стандартную ан-
тигипертензивную терапию тремя и более препарата-
ми, один из которых — диуретик. Были включены 379
пациентов, которые принимали дарусентан в трёх раз-
личных дозировках или плацебо. Длительность тера-
пии составила 14 нед. В группе больных, получавших
дарусентан, показано достоверное снижение САД и ДАД
по сравнению с группой плацебо. Однако этот гипо-
тензивный эффект сопровождался задержкой натрия
и жидкости, что требовало увеличения дозы диурети-
ка [21].

DAR-312 (DORADO-AC), клиническое исследование
III фазы, в котором оценивалась эффективность дару-
сентана в различных дозах (подбор оптимальной дозы
50, 100 или 300 мг один раз/день) у больных с рези-
стентной АГ. К сожалению, данное клиническое ис-
следование не подтвердило эффективности дарусен-
тана у больных с резистентной АГ. В связи с этим ком-
пания-разработчик недавно выпустила пресс-релиз, ука-
зав, что компания решила прекратить программы ис-
следований дарусентана при резистентной АГ. 

Блокаторы ЭТ-рецепторов потенциально являются
высокоэффективными препаратами. Однако широ-
кое применение представителей этого класса лекарст-
венных средств ограничено из-за недостаточно хоро-
шей переносимости. Кроме того, до настоящего времени
не ясно, способны ли препараты этой группы улучшать
прогноз у пациентов с АГ. Возможно потенцирование
гипотензивного эффекта при комбинации антагонистов
ЭT и ингибиторов АПФ. В настоящее время един-

ственным обоснованным показанием к применению
данной группы препаратов является лёгочная гипер-
тензия. Результаты новых клинических исследований
должны дать ответ на вопрос, найдут ли блокаторы 
ЭТ-рецепторов широкое практическое применение в
лечении АГ [22,23].

Антагонисты альдостерона и ренина
Антагонисты рецепторов альдостерона

Блокаторы рецепторов альдостерона, в частности спи-
ронолактон, применяются в клинической практике в тече-
ние нескольких десятилетий. В каскаде РААС АТ II сти-
мулирует секрецию альдостерона, что обусловливает не-
обходимость блокирования данной мишени для сни-
жения АД (рис. 1). Было доказано, что спиронолактон
снижает не только АД, но и смертность у больных с тя-
жёлой СН в комбинации с базисными препаратами
(включая ИАПФ, петлевые диуретики и дигоксин) [24].

В то же время, хорошо известны и недостатки спи-
ронолактона: слабая селективность к минералокорти-
коидным рецепторам (МКР) и высокое сродство с ре-
цепторами прогестерона и андрогенов, ведущее к гор-
монозависимым нежелательным эффектам, таким как
снижение либидо, нарушение менструального цикла,
импотенция, гинекомастия.

Компанией Pfizer (США) был разработан и зареги-
стрирован селективный антагонист рецепторов альдо-
стерона эплеренон (Инспра) (табл. 3). 

Частота нежелательных эффектов при применении
эплеренона, как правило, не превышает таковую при
приёме плацебо. Сравнительные исследования эпле-
ренона и спиронолактона показали, что у эплеренона
меньше гормонозависимых побочных эффектов, хотя
некоторые авторы отмечают примерно одинаковую ча-
стоту возникновения гиперкалиемии [25].

В клинических исследованиях было показано, что эп-
леренон по клинической эффективности в лечении АГ
не уступает амлодипину, эналаприлу и лозартану [26-
28]. К тому же, эплеренон в комбинации с препарата-
ми стандартной терапии у больных с АГ, осложнённой
СН, наряду со снижением АД достоверно увеличивал
выживаемость [29]. Препарат замедляет развитие и про-
грессирование гипертрофии ЛЖ, особенно в комби-
нации с ИАПФ, улучшает диастолическую функцию ЛЖ,
обладает антифибротическим и органопротекторным
действием, снижает риск инсультов, уменьшает гло-
мерулярный фиброз.

Однако из-за высокого риска развития гиперка-
лиемии существенным ограничением использования
препарата являются противопоказания применения у
больных АГ в комбинации с сопутствующим сахарным
диабетом (СД) II типа с микроальбуминурией или по-
вышением уровня креатинина в сыворотке >2 мг/дл
(или >177 мкмоль/л) у мужчин или 1,8 мг/дл (или
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>159 мкмоль/л) у женщин, а также с исходно повы-
шенным уровнем калия в сыворотке.

Гипотензивные и органопротективные свойства эп-
леренона обусловливают возможность его использо-
вания в качестве дополнения к базовой терапии, осо-
бенно у больных, перенёсших ИМ.

Ингибиторы синтеза альдостерона 
Наряду с блокадой рецепторов альдостерона ещё од-

ной мишенью фармакотерапии является ингибирование
его синтеза (рис. 1). На стадии экспериментального из-
учения находится новый класс препаратов — ингибито-
ры альдостерон-синтетазы. Ожидается, что данные ле-
карственные средства будут блокировать тканевой эф-
фект альдостерона и обладать гипотензивным действи-
ем. В настоящее время существует несколько исследуе-
мых субстанций с таким механизмом действия (табл. 3). 

В недавно завершённом международном много-
центровом плацебо-контролируемом 8-недельном
исследовании по оценке эффективности и безопасно-
сти ингибитора альдостерон-синтетазы LCI699, разра-
ботанного Novartis (Швейцария) установлено, что
LCI699 в сравнении с плацебо достоверно снижал как
САД, так и ДАД. 

В пилотном исследовании по оценке гемодинами-
ческих и гормональных эффектов, а также безопасно-
сти и переносимости LCI699 у больных с первичным ги-
перальдостеронизмом были показаны достоверное
угнетение синтеза альдостерона, устранение гипока-
лиемии и небольшое снижение АД. Общее количество
нежелательных явлений в группе активного лечения
LCI699 было ниже и сравнимо с группой эплеренона и
плацебо. Преходящая гиперкалиемия наблюдалась у
3-5% пациентов, получавших эплеренон и на фоне наи-
высших доз LCI699. 

В настоящее время продолжаются международ-
ные клинические исследования II фазы по оценке эф-
фекта LCI699 на уровень кортизола у больных АГ и по
оценке эффективности и безопасности LCI699 в лече-
нии резистентной АГ. Препаратами сравнения являют-
ся плацебо и эплеренон [30-32].

FAD 286 (Novartis, Швейцария) в эксперименте
показал способность ингибировать альдостерон-
синтетазу. Установлено положительное влияние тера-
пии FAD 286 на снижение уровня АД и органы-мише-
ни [33,34].

SPP 2745 разработанный Speedel Pharmaceuticals;
(Швейцария) находится на этапе доклинических ис-
следований; был создан как ингибитор синтеза аль-
достерона, обладающий как гипотензивным, так и ор-
ганопротекторным свойствами [35]. 

С клинической точки зрения, ингибиторы синтеза
альдостерона не должны уступать по гипотензивным
свойствам антагонистам рецепторов альдостерона (эп-
леренону и спиронолактону), иметь лучший профиль
безопасности и переносимости.

Прямые ингибиторы ренина
Ренин занимает важное место в каскаде РААС и яв-

ляется логичной мишенью для фармакотерапии (рис.
1). По различным причинам идея ингибирования ре-
нина уступила концепции блокады АПФ, так как при син-
тезе первых прямых ингибиторов ренина исследователи
столкнулись с рядом трудностей. Препараты обладали
низкой биодоступностью при приёме внутрь и корот-
ким периодом полувыведения, а также низкой гипо-
тензивной активностью. В течение достаточно дли-
тельного времени прямые ингибиторы ренина не рас-
сматривались как перспективный класс гипотензивных
средств. 

Этим обусловлен тот факт, что фармакологический
контроль за активностью РААС осуществлялся в основном
в направлении ограничения продукции ангиотензина
II за счёт ингибирования АПФ, блокады рецепторов ан-
гиотензина II и альдостерона [36].

В то же время известно, что использование ИАПФ
или антагонистов рецепторов AT1 ангиотензина II ча-
сто ассоциируется с активацией альтернативных путей
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Вещество Механизм Компания-
(название фирмы) действия разработчик

Эплеренон (Инспра®) Блокатор Pfizer
альдостероновых 
рецепторов

Алискирен Ингибитор Novartis and Speedel 
(Тектурна®, Расилез®) ренина Pharmaceuticals 

SPP635 Ингибитор Speedel 
ренина Pharmaceuticals

SPP676 Ингибитор Speedel 
ренина Pharmaceuticals

SPP1148 Ингибитор Speedel
ренина Pharmaceuticals 

SPP1234 Ингибитор Speedel
ренина Pharmaceuticals 

LCI699 Ингибитор 
синтеза
альдостерона Novartis AG 

SPP2745 Ингибитор Speedel 
синтеза Pharmaceuticals
альдостерона

FAD286 Ингибитор Novartis AG
синтеза 
альдостерона

VTP2799 Ингибитор Vitae 
ренина Pharmaceuticals

Таблица 3. Вещества, которые влияют на альдостерон 

и ренин 
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РААС. Попытка увеличения дозы ИАПФ для преодо-
ления феномена «ускользания» с целью достижения
оптимального гипотензивного и нефропротективно-
го эффектов у пациентов с АГ может привести к раз-
витию побочных эффектов (появлению сухого кашля,
повышению креатинина крови, развитию гиперка-
лиемии). 

В связи с этим назначения только ИАПФ в ряде кли-
нических случаев недостаточно и для более полного
уменьшения патологических влияний избытка ренина
могут быть использованы прямые ингибиторы ренина
[37,38].

Прямой ингибитор ренина CGP 60536 (алискирен)
Speedel Pharma/Novartis, (Швейцария) к настоящему
времени прошёл все этапы клинических исследований
и с апреля 2007 г. рекомендован для лечения АГ в ка-
честве монотерапии или в комбинации с другими ги-
потензивными средствами в США и странах Евросою-
за [36,39]. Одобренная к клиническому применению
стартовая доза алискирена составляет 150 мг/сут и мак-
симальная суточная доза — 300 мг.

В настоящее время прямые ингибиторы ренина, раз-
работанные различными производителями, находят-
ся на этапах доклинических/клинических исследова-
ний и регистрации (табл. 3)

Исследования клинической эффективности алис-
кирена были направлены на изучение гипотензивно-
го эффекта и способности реализовывать благоприятный
эффект в отношении органов-мишеней в сравнении с
плацебо и другими гипотензивными препаратами
[36,40].

В клинических исследованиях подтверждены сле-
дующие особенности Алискирена: стойкое и дли-
тельное снижение АД в течение 12 мес лечения, обес-
печение длительного контроля АД в течение 24 ч, от-
сутствие резкого повышения АД после прекращения те-
рапии. Дополнительное снижение АД наблюдается при
комбинации с диуретиком (гидрохлортиазидом) или
с ИАПФ (рамиприлом). Алискирен помимо своего ги-
потензивного действия обладает органопротектор-
ными свойствами в отношении органов-мишеней.
Предполагается, что именно эффективный контроль АД
является основной причиной в реализации органо-
протекторных свойств препарата. В экспериментах
была доказана способность алискирена индуцировать
вазодилатацию почечных артерий и способствовать по-
вышению диуреза, приводить к снижению альбуми-
нурии, предотвращать снижение скорости клубочко-
вой фильтрации, а также способствовать редукции ги-
пертрофии ЛЖ [41].

В исследовании ALLAY (Aliskiren in Left Ventricular Hy-
pertrophy) показана возможность регрессии массы
миокарда ЛЖ при длительном назначении алискире-
на [42].

В исследовании AVOID (Aliskiren in the Evaluation of
Proteinuria in Diabetes) показано, что терапия алиски-
реном в дозе 300 мг/сут вызывает снижение альбу-
минурии у больных СД II типа с АГ и протеинурией. При
этом выраженное снижение альбуминурии (>50%) от-
мечалось в 2 раза чаще в группе алискирена, чем в груп-
пе плацебо, а эффективность ингибитора ренина не за-
висела от уровня системного АД [43].

В то же время, в исследовании ASPIRE (Aliskiren in Post
Myocardial Infarction Patients) целью была оценка влия-
ния алискирена на ремоделирование ЛЖ у пациентов
с дисфункцией почек, перенёсших ИМ. Показано, что
добавление алискирена (Tekturna, Novartis) к стан-
дартной терапии вскоре после острого ИМ не пред-
упреждает ремоделирование левого желудочка и мо-
жет вызвать гипотензию и гиперкалиемию [44].

В настоящее время продолжается исследование 
ALTITUDE (Aliskiren Trial in Type 2 Diabetes Using Cardio-
Renal Endpoints), являющееся частью ASPIRE HIGHER —
крупнейшей программы из 14 клинических исследо-
ваний, в которые планируется включить 35 000 паци-
ентов. В этом исследовании изучается влияние тера-
певтических схем, включающих алискирен, ИАПФ
или блокатор рецепторов АТ II на прогноз 8 600 боль-
ных СД II типа, имеющих поражение почек и/или сер-
дечно-сосудистое осложнение. Предполагается, что в
исследовании ALTITUDE удастся добиться уменьшения
частоты указанных осложнений у пациентов с диабе-
тическим кардиоренальным синдромом [45-46].

В исследовании AVIATOR (Aliskiren Trial in Visceral Obe-
sity at Risk Patients Outcomes Research) включались
больные с прегипертензией (САД 120–140 мм рт.ст.)
и умеренным сердечно-сосудистым риском. Основной
целью была оценка возможности алискирена снижать
число кардиоваскулярных осложнений у 15 000 па-
циентов высокого риска. Исследования еще не окончены,
результаты будут опубликованы в 2011-2012 гг.

Таким образом, прямые ингибиторы ренина — это
новый класс гипотензивных средств, представляю-
щий большой интерес для практической кардиологии,
однако нужны дополнительные клинические исследо-
вания по оценке влияния прямых ингибиторов рени-
на на конечные точки, такие как сердечно-сосудистая
смертность и т.д.

Заключение
Для лечения АГ широко применяются различные

классы антигипертензивных средств, но, несмотря на
это, у большого числа больных по ряду причин: из-за
индивидуальной неэффективности лечения, разви-
тия резистентности, низкой приверженности лечению
самим пациентом — не удаётся достичь или удержать
целевые уровни АД. Это послужило причиной для
синтеза и клинических исследований существенно 
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новых лекарственных веществ, влияющих на различ-
ные звенья патогенеза АГ.

В следующей части статьи мы продолжим обзор со-
временных антигипертензивных препаратов, а также на-

правлений, которые будут преобладать в ближайшие
годы в планах научных разработок фармацевтиче-
ских и биотехнологических компаний.


