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АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ
КЛИНИЧЕСКОЙ ФАРМАКОЛОГИИ

Поиск новых мишеней антигипертензивной терапии,
разработка новых лекарственных средств, комбинаций
лекарственных веществ с новыми свойствами, а также
поиск новых молекул, которые отвечали бы основным
требованиям к идеальному антигипертензивному пре-
парату, идет непрерывно. Помимо рассмотренных в пре-
дыдущей статье [1] агонистов ангиотензиновых АТ2-ре-
цепторов, антагонистов эндотелиновых рецепторов, ан-
тагонистов альдостерона и ренина, изучаются и другие
перспективные направления антигипертензивной те-
рапии. 

Ингибиторы нейтральной 
эндопептидазы

Нейтральная эндопептидаза (НЭП), как и АПФ (или
кининаза II) — фермент, относящийся к классу метал-
лопротеаз. Нейтральная эндопептидаза участвует в
инактивации предсердного и других натрийуретических
пептидов, а также брадикинина и нейрокинина A и уча-
ствует в метаболизме ангиотензина (АТ) II (рис. 1).

НЭП расщепляет сосудосуживающие (АТ I и II, эн-
дотелин) и сосудорасширяющие (натрийуретические
пептиды и кинины) вещества.

Ингибиторы нейтральной эндопептидазы созда-
вались для того, чтобы предотвратить инактивацию пред-
сердного натрийуретического пептида и тем самым по-
тенцировать натрийуретическое и сосудорасширяющее
действие этого эндогенного фактора у больных с сер-
дечной недостаточностью (СН) и артериальной ги-
пертонией (АГ). Были синтезированы ингибиторы ней-
тральной эндопептидазы, влияющие также на ангио-
тензин-превращающий (АПФ) и эндотелин-превра-
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Артериальная гипертензия (АГ) занимает лидирующую позицию в структуре заболеваемости и смертности от сердечно-сосудистых заболеваний в экономически развитых и раз-
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нин-ангиотензин-альдостероновую систему (РААС). Новыми мишенями для гипотензивной терапии являются ангиотензиновые рецепторы 1-ого и 2-ого типов, нейтральная эн-
допептидаза, альдостерон-синтаза, реналаза, эндотелиновые рецепторы, (про)рениновые рецепторы, вакцины против компонентов РААС. Данная статья посвящена новым сред-
ствам и подходам к антигипертензивной терапии.
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щающий (ЭПФ) ферменты: комбинированный двой-
ной (АПФ/НЭП или НЭП/ЭПФ), а также тройной
(АПФ/НЭП/ЭПФ) (табл. 1).

Гетероциклический дипептид омапатрилат 
(Vanlev®; Bristol-Myers Squibb Company, США) инги-
бирует одновременно АПФ и НЭП. Омапатрилат акти-
вирует большое количество эндогенных сосудорас-
ширяющих пептидов, включая предсердный натрийу-
ретический пептид, брадикинин и адреномедулин, и
подавляет образование АТ II. 

У крыс со спонтанной АГ омапатрилат вызывал вы-
раженный и стойкий гипотензивный эффект. В экспе-
риментальных моделях ИМ омапатрилат эффективнее,
нежели ингибиторы АПФ (ИАПФ), улучшал насос-
ную функцию сердца, снижал частоту развития желу-
дочковых аритмий, препятствовал ремоделированию
ЛЖ и повышал выживаемость. В сравнительных кли-
нических исследованиях омапатрилат показал свою кли-
ническую эффективность при лечении больных АГ [2].

Частота нежелательных явлений, зарегистрированных
в клинических исследованиях, таких, как головная
боль, гипотензия и головокружение, по результатам конт-
ролируемых исследований составила от 1,1% до 9,7%.
Также были отмечены случаи возникновения потен-
циально опасного для жизни ангионевротического
отёка. 

Предварительные результаты исследований 
OVERTURE (Omapatrilat Versus Enalapril Randomized 
Trial of Utility in Reducing Events) и OCTAVE (Omapatrilat
Cardiovascular Treatment Assessment vs Enalapril) пока-
зали, что омапатрилат не имеет преимуществ перед эна-
лаприлом при лечении пациентов как с СН, так и с АГ.
В то же время частота развития ангионевротического
отёка в группе омапатрилата была достоверно выше. В
исследовании OCTAVE частота возникновения ангио-
невротического отека в группе омапатрилата в три
раза превосходила таковую в группе ИАПФ (2,17% и
0,68%), а в исследовании OVERTURE в группе ома-
патрилата в 2 раза чаще возникал ангионевротический
отёк (24 случая; 0,8%). Sanofi-Aventis (Франция) раз-
рабатывает новый гипотензивный препарат AVE-7688
(илепатрил), ингибитор АПФ и нейтральной эндо-
пептидазы для лечения АГ и диабетической нефропа-
тии. Предварительные результаты исследования RAV-
EL-1 (AVE7688 in Patients With Mild to Moderate Blood
Pressure, II/III фаза) показали значительное и дозоза-
висимое снижение АД при применении илепатрила [3].

Опубликованы положительные результаты клини-
ческого исследования LCZ696 (Novartis Pharmaceuticals,
Швейцария) — блокатора ангиотензиновых рецепторов
и ингибитора эндопептидазы в лечении АГ. LCZ696 хо-
рошо переносился, не было выявлено ни одного слу-
чая ангионевротического отёка [4].

Тройные ингибиторы АПФ/НЭП/ЭПФ находятся
на различных этапах доклинических исследований. 

Ингибиторы НЭП представляют собой новую стра-
тегию для лечения АГ. В то же время, серьезные неже-
лательные реакции при приёме ингибиторов ней-
тральных эндопептидаз могут повлиять на перспекти-
вы их активного клинического использования. 

Будущее ингибиторов эндопептидаз будет зависеть
от тщательной оценки соотношения риск/польза пу-
тём создания препаратов, которые в меньшей степе-
ни будут вызывать ангионевротический отёк, или вы-

Рис. 1. Ренин-ангиотензиновая система и точки прило-

жения ингибиторов ренина, ингибиторов ангио-

тензин-превращающего фермента (ИАПФ),

блокаторов рецепторов ангиотензина II, антаго-

нистов ангиотензина, блокаторов альдостероно-

вых рецепторов, ингибиторы нейтральной

эндопептидазы (НЭП), ингибиторы альдостерон-

синтазы

Вещество Механизм действия Компания-разработчик 

Омапатрилат Ингибитор АПФ и НЭП Bristol-Myers Squibb Company 

Илепатрил (Ave-7688) Ингибитор АПФ и НЭП Sanofi-Aventis

VNP489 Комбинированный: блокатор АТ1-Р и ингибитор НЭП Novartis Pharmaceuticals

LCZ696 Комбинированный: блокатор АТ1-Р и ингибитор НЭП Novartis Pharmaceuticals 

Даглутрил Комбинированный: блокатор АТ1-Р и ингибитор НЭП Solvay 

Таблица 1. Ингибиторы нейтральной эндопептидазы 
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деления пациентов высокого риска, для которых будет
доказана необходимость и преимущество данной те-
рапии.

Вакцинация в лечении артериальной 
гипертензии 

Успешность антигипертензивной терапии часто
ограничивается из-за низкой комплаентности больных
и побочных эффектов фармакотерапии (в течение 3 лет
после начала лечения более 55% пациентов прекращают
приём антигипертензивных препаратов или лечатся не-
регулярно) [5].

Иммунизация против основных элементов ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) и, в
частности, АТ I и II теоретически может значительно по-
высить комплаентность.

Идея вакцинации против РААС впервые была озву-
чена в 1950-е годы, однако исследования были пре-
кращены из-за серьёзных побочных эффектов. Кон-
цепция вновь возродилась только в 2000-е годы, ко-
гда были получены положительные результаты до-
клинических и клинических исследований двух вакцин
к ангиотензину [6-8]. Проводилась иммунизация про-
тив АТ I (вакцина PMD-3117) и АТ II (вакцина CYT006-
AngQb; Cytos Biotechnology, Швейцария) [9]. Вакцина
PMD3117 (Protherics Molecular Design Ltd., Велико-
британия) не оказывала достоверного эффекта на
уровень АД на этапах клинических исследований, в то
время как CYT006-AngQb в ходе доклинических и кли-
нических испытаний показала хорошие результаты
[8-10].

Были проведены рандомизированные клиниче-
ские исследования эффективности и безопасности
конъюгированной вакцины CYT006-AngQb, состоя-
щей из АТ II, химически связанного с рекомбинантны-
ми вирусоподобными частицами. У всех пациентов из
группы активного лечения отмечены высокие титры ан-
тител IgG к АТ II уже после первой инъекции, которые
еще более возросли после второй инъекции. 

Результаты, полученные в ходе клинических иссле-
дований CYT006-AngQb, свидетельствуют о безопас-
ности и хорошей переносимости вакцины, а также о воз-
можности достижения достаточно высоких титров спе-
цифических антител к АТ II, что сопровождается до-
стоверным снижением АД, особенно в ранние утрен-
ние часы [2, 8].

Если вакцинация в лечении АГ, в конечном счёте, ока-
жется безопасной и эффективной, она сможет значи-
тельно облегчить задачу надёжного и длительного
контроля АД, особенно у больных с низкой привер-
женностью к лечению. Чтобы продемонстрировать
эффективность и безопасность антител против АТ у боль-
ных с АГ [11], для подтверждения данной гипотезы нуж-
ны более крупные исследования.

Результаты биотерапии АГ являются многообещаю-
щими, и вакцинация, как метод лечения АГ, имеет пер-
спективы внедрения в широкую клиническую 
практику. 

Прогестины 
В последние десятилетия получены эксперимен-

тальные и клинические данные о роли женских поло-
вых гормонов в регуляции АД. Установлено, что риск
развития АГ у женщин в постменопаузе в 2,2 раза выше,
чем в пременопаузе [12]. 

Существует ряд предпосылок к развитию (или про-
грессированию) АГ после наступления менопаузы:
дисфункция эндотелия, избыточная масса тела, повы-
шение активности симпатической нервной системы, ак-
тивация РААС. В какой-то степени повышение АД в по-
стменопаузе обусловлено дисбалансом половых гор-
монов: наступление менопаузы характеризуется резким
снижением уровней эстрогенов и прогестерона, а так-
же относительным избытком андрогенов [13]. 

В то же время согласно данным эпидемиологических
исследований Women Health Initiative (WHI) у женщин
в постменопаузе, получавших гормонозаместитель-
ную терапию эстрогеном и прогестероном, возрастал
риск сердечно-сосудистых заболеваний [14], что при-
вело к ограничению ее использования.

Для гормональной терапии в настоящее время по-
явились альтернативные прогестины. Новый прогестин,
являющийся производным 17-α спиронолактона —
блокатора альдостероновых рецепторов, дроспиренон
Angeliq (Drospirenone/17β-estradiol, BAY86-4891; Bay-
er Schering Pharma AG, Германия) используется в каче-
стве контрацептива и для гормонозаместительной те-
рапии в постменопаузе. С кардиологической точки
зрения этот препарат интересен в связи со способностью
взаимодействовать с минералокортикоидными ре-
цепторами и РААС. Препарат противопоказан при ост-
рой и тяжёлой хронической почечной недостаточности
[15].

Оценка эффективности и безопасности дроспире-
нона для лечения АГ была подтверждена в нескольких
плацебо-контролируемых исследованиях у женщин в
постменопаузе, страдающих АГ лёгкой и средней сте-
пени тяжести. Показано, что гормональная терапия дрос-
пиреноном у женщин в постменопаузе не только по-
ложительно влияет на климактерические симптомы, но
также обеспечивает дополнительное снижение АД.
Препарат хорошо переносился, побочные эффекты
возникли у 6,9% пациенток. Головокружение возник-
ло у 4% женщин, принимавших препарат, в сравнении
с 2% у тех, кто принимал плацебо. В исследованиях не
наблюдалось случаев гиперкалиемии [16, 17].

Маловероятно, что прогестины могут быть реко-
мендованы для монотерапии АГ у пациенток в по-
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стменопаузе. Однако, в том случае, если женщина
нуждается в заместительной гормональной терапии, вы-
бор подходящего гестагена может помочь не только в
контроле симптомов климактерия, но и в обеспечении
контроля артериального давления при возможном
снижении потребности в других антигипертензивных
средствах. 

Реналаза 
Реналаза — пептид, синтезируемый почками, кото-

рый был открыт в результате исследований неизвест-
ных сигнальных белков, способных воздействовать
на функцию сердечно-сосудистой системы. Исследо-
вания реналазы показали, что этот фермент, относящийся
к группе аминооксидаз, циркулирует в крови и разру-
шает катехоламины [18]. Плазматическая активность
данного фермента выявлена только в условиях стиму-
ляции синтеза или при инфузии катехоламинов [19]. Не-
смотря на то, что фермент вырабатывается в сердце, ске-
летных мышцах, печени — основным источником ре-
налазы являются почки. Об этом свидетельствует от-
сутствие компенсаторного увеличения концентрации
фермента при терминальной почечной недостаточно-
сти [18, 19]. Результаты исследований показывают,
что увеличение концентрации реналазы способно сни-
жать АД у больных с АГ, связанной с дефицитом этого
фермента [20]. 

Рекомбинантная реналаза оказывает дозозависимое
снижение АД. Однако, необходимы дальнейшие до-
клинические и клинические исследования для под-
тверждения её клинической эффективности и без-
опасности. 

Другие возможные мишени 
и направления разработки 
антигипертензивных средств 

В настоящее время с целью поиска новых возмож-
ных мишеней антигипертензивной терапии (табл. 2) ак-
тивно изучаются лекарственные средства из группы до-
наторов оксида азота. LA-419 (Lacer SA, Испания) — ана-
лог изосорбида мононитрата, содержащий тиоловую

группу. Уникальные свойства данного препарата, вы-
явленные в ходе доклинических исследований, от-
крывают перспективы оценки его клинической эф-
фективности в лечении хронической ишемической
болезни сердца, АГ, глаукомы и т.д. Исследования у жи-
вотных показали, что новый донатор оксида азота
LA419 уменьшает гипертрофию миокарда, не влияя на
системное кровообращение, а также уменьшает пе-
риваскулярный фиброз и фиброз миокарда [21].

Предложены лекарственные средства, стимули-
рующие активность цитозольной (растворимой) гуа-
нилатциклазы (sGC), независимо от оксида азота. В част-
ности, разработаны и продолжают изучаться BAY 
41–2272, BAY 41–8543 (Bayer Schering Pharma AG, Гер-
мания), под действием которых происходит стабили-
зация активной конформации sGC и снижается актив-
ность фосфодиэстеразы [22, 23]. 

BAY 58–2667 (Bayer Schering Pharma AG, Германия)
имеет схожий гемодинамический профиль с органи-
ческими нитратами и снижает преднагрузку и постна-
грузку на миокард у пациентов с острой СН [24]. В на-
стоящее время BAY 58–2667 находится на II фазе
клинических испытаний.

PL3994 — агонист рецепторов натрийуретического
пептида (Palatin Technologies, США) находится на эта-
пе клинических исследований по оценке эффективности
и безопасности в сравнении с плацебо у больных с конт-
ролируемой АГ. PS433540 (Ligand Pharmaceuticals,
США) — комбинированный антагонист АТ1 и ЭT1-ре-
цепторов (DARA compounds), разрабатываемый для
лечения АГ и диабетической нефропатии. Доклиниче-
ские и первые клинические данные (исследования IIа
фазы) свидетельствуют об эффективной одновремен-
ной блокаде PS433540 АТ1 и ЭT1-рецепторов. В ис-
следовании MAD было показано, что у здоровых доб-
ровольцев PS433540 достоверно увеличивал плаз-
менную активность ренина, а также снижал САД и ДАД.

AR9281 — ингибитор растворимой эпоксидгидро-
лазы (s-EH Inhibitor; Arete Therapeutics, США). В ис-
следовании II фазы показана возможность AR9281 бла-
готворно влиять как на метаболизм глюкозы, так и АД

Вещество Механизм действия Компания-разработчик

Тадалафил Ингибитор 5-фосфодиэстеразы Eli Lilly 

PS433540 Комбинированный блокатор АТ1-рецепторов и ЭТ-рецепторов Ligand Pharmaceuticals 

PL3994 Агонист рецепторов натрийуретического пептида Palatin Technologies 

TC-5214 Блокатор никотиновых рецепторов Targacept, Inc 

Напроксинод Донатор оксида азота, ингибирующий циклооксигеназу NicOx 

LA419 Донатор оксида азота Lácer, S.A.,

BAY 41–2272, BAY 41–8543 Стимулятор активности цитозольной (растворимой) гуанилатциклазы (sGC) Bayer Schering Pharma AG

AR9281 Ингибитор растворимой эпоксидгидролазы Arete Therapeutics 

NCX-899 Ингибирующий АПФ донатор оксида азота Merck and NicOx

Таблица 2. Другие новые антигипертензивные лекарственные средства 
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у больных АГ в сочетании с нарушенной толерантностью
к глюкозе. AR9281 участвует в метаболизме арахидо-
новой кислоты и обладает противовоспалительными
свойствами, а также может быть использован для кор-
рекции метаболических нарушений. Потенциальными
показаниями для AR9281 являются АГ, сахарный диа-
бет. В настоящее время проводится клиническое ис-
следование AR9281 IIa фазы, которое включает 150 па-
циентов с преддиабетом и нарушенной толерант-
ностью к глюкозе на фоне избыточной массы тела и АГ.
Конечными точками исследования являются безопас-
ность и переносимость препарата, динамика АД, уро-
вень глюкозы и липидный профиль [25]. 

Ингибирующие циклооксигеназу донаторы оксида
азота — новый класс нестероидных противовоспали-
тельных средств (НПВС). На сегодняшний день наиболее
изученным препаратом является напроксинод (NicOx,
Франция), эффективность и безопасность которого
оценивались в различных клинических исследова-
ниях. Считается, что высвобождение оксида азота под
влиянием нитро-НПВС может снижать сосудистый то-
нус и АД, позволит снизить частоту побочных эффек-
тов, связанную с длительным приёмом традиционных
НПВС [26].

NCX-899 — ингибирующий АПФ донатор оксида азо-
та (NO-высвобождающий эналаприл) производства
Merck (США) и NicOx (Франция). NCX-899 достовер-
но улучшал функцию миокарда левого желудочка при
СН у хомяков по сравнению с эналаприлом. Предпо-
лагается, что препарат будет также эффективен и при
лечении АГ.

Блокатор никотиновых рецепторов TC-5214 (Tar-
gacept Inc., США). Предполагается, что препараты с дан-
ным механизмом действия будут эффективны в лече-
нии резистентной АГ. AstraZeneca и Targacept начали кли-
ническое исследование IIb фазы TC-5214 в качестве
средства монотерапии для пациентов с депрессией, у
которых начальное лечение антидепрессантами ока-
залось неэффективным. Данное исследование допол-
няет программу исследований III фазы RENAISSANCE,
в ходе которой TC-5214 изучается в качестве допол-
нительного лечения больных с депрессией. Одновре-
менно разработчиком также начаты клинические ис-
следования II фазы TC-5214 у больных с резистентной
АГ.

Ингибиторы фосфодиэстеразы, которые активно ис-
пользуют для лечения лёгочной гипертензии, изучаются
и в направлении терапии АГ [27]. Препараты данной
группы предотвращают развитие артериальной ги-
пертензии и повреждение органов-мишеней, повышают
выживаемость в моделях на животных [28–30]. 

Ингибиторы протеинкиназы (Rho-kinase inhibitors;
HA-1077 [Fasudil], H-1152 и Y-27632) являются пер-
спективными для исследования их в качестве лекарст-

венных средств для лечения лёгочной гипертензии, АГ
и ИБС.

Другой стратегией в лечении АГ является включение
в терапию гормона мелатонина, вырабатываемого
эпифизом. Изучены влияния экзогенного мелатонина
на показатели гемодинамики и хроноструктуру АГ II ста-
дии у больных пожилого возраста. Авторами показа-
но усиление эффективности терапии АГ у пожилых боль-
ных в случае сочетания стандартных гипотензивных
средств с мелатонином (3–6 мг/сут.) по сравнению с
монотерапией стандартными антигипертензивными
средствами [31–33].

Фармакогенетика артериальной 
гипертензии

Применительно к фармакотерапии АГ фармакоге-
нетика призвана решить три основные задачи: поиск оп-
тимального препарата для конкретного пациента, опре-
деление необходимой и достаточной его дозы и пред-
отвращение побочных эффектов путём анализа инди-
видуального набора генов, участвующих как в реали-
зации механизма действия антигипертензивных средств,
так и в их метаболизме.

Целевые уровни АД достигаются не более чем у 30%
больных АГ, получающих антигипертензивную терапию.
В последнее время появляется все больше данных о том,
что причиной этого являются не только такие факторы,
как приверженность лечению и организация меди-
цинской помощи, но в значительной степени и инди-
видуальные особенности организма, определяющие
фармакокинетические и фармакодинамические осо-
бенности действия антигипертензивных препаратов у
конкретного больного. Это обстоятельство, к сожалению,
не учитывают в обычной клинической практике. В то же
время показано, что отклонения от средних фармако-
кинетических и фармакодинамических характеристик
лекарств у разных больных могут быть значительны и
обусловлены индивидуальными свойствами лекарст-
венных мишеней или ферментов, ответственных за
транспорт, а также метаболизм лекарств у конкретно-
го пациента [34].

Показано, что регуляция артериального давления на
30–60% генетически детерминирована и имеет до-
стоверную связь с несколькими областями хромосом.
К сожалению, до настоящего времени не обнаружено
«одного гена», эксклюзивно связанного с данным
«комплексным» заболеванием. В то же время, фарма-
когенетические исследования РААС показали, что у боль-
ных АГ с 1166 СС генотипом гена ACTR 1 можно ожи-
дать лучшего клинического эффекта от раннего на-
значения спиронолактона, чем от ИАПФ.

Результаты фармакогенетических исследований при
АГ противоречивы. В рамках исследования ALLHAT про-
водилось подисследование GenHAT (GENetics of Hy-
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pertension-Associated Treatment) — крупнейшее фар-
макогенетическое исследование, целью которого было
определить, влияют ли генетические факторы на эф-
фективность гипотензивной терапии. Данные геноти-
пирования получены почти от 40000 человек. Иссле-
дователи не выявили свидетельств в поддержку гипо-
тезы, согласно которой генотип ACE I/D влияет на ги-
потензивный ответ артериального давления на ИАПФ
[35].

В исследовании Chinese Community-Based Compre-
hensive Prevention and Control of Hypertension Project из-
учали влияние генетических факторов на динамику АД
в ответ на антигипертензивную терапию ИАПФ. Вы-
явлена достоверная связь снижения диастолического АД
под влиянием беназеприла у пациентов с определен-
ным генетическим полиморфизмом [36].

В настоящее время продолжаются несколько круп-
ных фармакогенетических исследований по поиску ге-
нетических детерминант гипотензивных эффектов
ИАПФ, тиазидных диуретиков и бета-адреноблокато-
ров.

Фармакогенетическое подисследование PERGENE
(PERindopril GENEtic association study), проводящееся в
рамках исследования EUROPA. PERGENE, является уни-
кальным в области фармакогенетических исследова-
ний из-за большого размера выборки, а также наличия
обширных и точных фенотипических данных. Цель ис-
следования PERGENE заключается в оценке клинического
эффекта периндоприла у больных со стабильной сте-
нокардией в зависимости от генетического полимор-
физма. 

Изучается гипотеза, что генетический полимор-
физм в РААС, брадикинин-калликреин-кининовой
системах может влиять на эффективность терапии ин-
гибиторами АПФ у пациентов со стабильной стено-
кардией [37].

В исследовании PEAR изучаются генетические де-
терминанты гипотензивной эффективности и нежела-
тельных эффектов тиазидных диуретиков и бета-ад-
реноблокаторов.

Заключение
Для лечения АГ широко применяются различные

классы антигипертензивных средств, но, несмотря на
это, у большого числа больных не удаётся достичь или
удержать целевые уровни АД по ряду причин: из-за ин-
дивидуальной неэффективности лечения, развития
резистентности, низкой приверженности к лечению са-
мим пациентом. Это послужило поводом для синтеза
и клинических исследований принципиально новых ле-
карственных веществ, влияющих на различные звенья
патогенеза АГ. Большинство современных зарегистри-
рованных эффективных гипотензивных препаратов, а
также будущие лекарственные средства для лечения АГ,
в той или иной степени связаны с подавлением актив-
ности РААС. Новыми мишенями антигипертензивной
терапии являются: АТ1 и АТ2-рецепторы АТ II, рецепто-
ры эндотелина, нейтральная эндопептидаза, альдо-
стерон-синтаза, реналаза, прорениновые рецепторы,
а также создание вакцин против компонентов РААС. Соз-
дание гибридных молекул, фиксированных комбина-
ций существующих гипотензивных препаратов, веро-
ятно, будут преобладать в ближайшие годы в планах на-
учных разработок фармацевтических и биотехноло-
гических компаний. 

Если положительные результаты оценки клинической
эффективности, безопасности и прогностической значи-
мости лекарственных средств, описанных выше, най-
дут подтверждение в ходе продолжающихся клини-
ческих исследований, в нашем распоряжении появят-
ся новые возможности эффективной гипотензивной те-
рапии. 
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