
Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2009;№4 85

«Прогресс состоит не в замене неверной  теории 
на верную, а в замене одной неверной теории 

на другую неверную, но  уточненную».  

Стивен Уильям Хокинг 

Введение
В 2008 году исполнилось 110 лет со дня открытия

Robert Tigerstedt и его учеником Per Gunnan Bergman ре-
нина, что послужило началом интереснейшего пе-
риода в истории физиологии. Это открытие привело к
пониманию многих механизмов регуляции АД, про-
цессов адаптации и дезадаптации в сердечно-сосу-
дистой системе (ССС). После открытия в 1965 году 
S. Perreira ингибирующего фактора в составе яда юж-
ноамериканской змеи Bothrops jararaca истории раз-
работки ингибиторов АПФ (иАПФ) и антагонистов
рецепторов 1-го типа к ангиотензину (АРА) шли па-
раллельными путями [1]. Первым был получен препа-
рат класса АРА — саралазин, однако непредсказуемость
его эффектов при клиническом применении затормо-
зила процесс изучения АРА (сартанов), и первыми на-
шли свое место в практической кардиологии иАПФ. В
1971 году был синтезирован первый иАПФ — тепротид.
В 1975 г. в лабораториях компании Squibb появился пер-
вый иАПФ для перорального приема — каптоприл. В
1978 году в журнале New England Journal of Medicine

опубликована первая работа по применению каптоприла
у больных АГ [2]. Создание и активное клиническое при-
менение новых классов лекарственных препаратов в по-
следней четверти ХХ века позволили изменить течение
и прогноз тяжелейших заболеваний ССС. 

Прогностически неблагоприятные заболевания,
такие как ишемическая болезнь сердца (ИБС), хрони-
ческая сердечная недостаточность (ХСН), сахарный диа-
бет (СД), на начальном этапе развития представлены
лишь факторами риска (ФР). Среди последних широ-
ко встречаются дислипидемия, артериальная гипертония
(АГ), нарушенная толерантность к глюкозе (НТГ), ко-
торые запускают кардиоренальный континуум (при-
мерный сценарий жизни и гибели пациента) [3].

Препараты, влияющие на ренин- 
ангиотензин-альдостероновую систему

Одной из основных нейрогормональных систем, не-
гативно влияющих на течение всех сердечно-сосуди-
стых заболеваний (ССЗ) и определяющих поражение
органов-мишеней, является ренин-ангиотензин-аль-
достероновая система (РАСС) [3].

До недавнего времени использовались 3 класса ле-
карственных препаратов для подавления повышенной
активности РААС  — симпатолитики типа резерпина, аго-
нисты центральных a2-адренорецепторов (клонидин)
и блокаторы b-адренергических рецепторов (БАБ). В
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1982 г. японские исследования Y. Furukawa и соавт. по-
казали, что производные имидазола могут действовать
в качестве антагонистов прессорного действия ангио-
тензина II (цитируется по [4]).

Сегодня по крайней мере четыре класса препара-
тов, широко используемых в клиничеcкой практике, ока-
зывают ингибирующее действие на РААС: БАБ; иАПФ,
АРА и антагонисты альдостерона. Совсем недавно
был синтезирован первый прямой ингибитор ренина
— алискирен.

Логично предположить, что, заблокировав синтез
и, соответственно, многочисленные биологические
эффекты ангиотензина II (АII), реализуемые через ре-
цепторы 1-го типа (АТ1), мы сможем добиться за-
медления развития ССЗ, а в ряде случаев и регресса их
клинических проявлений (рис. 1). 

Устранить все негативные эффекты АII в настоящий
момент возможно двумя способами — нейтрализаци-
ей АПФ и блокадой рецепторов 1-го типа к АII, без на-
рушения синтеза АПФ (рис. 2). Первая цель достига-
ется назначением иАПФ, которые почти за 30 лет из-

учения и успешного клинического применения стали
«золотым стандартом» лечения ХСН, препаратами
первого ряда в лечении АГ, в том числе и симптома-
тической, заболеваний почек и СД. Вторая задача ус-
пешно решается с помощью АРА. История применения
сартанов более сложна: препараты находятся в тени
своих более изученных «коллег» — иАПФ [1]. И каж-
дый раз возникает неизбежная проблема: что лучше
применить в конкретной клинической ситуации —
иАПФ или АРА? 

Ингибиторы АПФ и антагонисты 
ангиотензиновых рецепторов: 
плюсы и минусы

Давайте попробуем взглянуть на эту проблему че-
рез особенности механизма действия, доказатель-
ную базу клинических исследований, накопленную к
настоящему времени, безопасность и стоимость лече-
ния этими препаратами (табл. 1).

Каждая группа препаратов имеет свои плюсы и
минусы. Уникальность иАПФ состоит в том, что они дают
«двойной» терапевтический эффект (см. рис. 2): ослаб-
ляют «агрессию» АII (прессорное звено) и усиливают за-
щитное действие брадикинина (депрессорное звено).
Но, как всякая медаль, которая имеет и обратную сто-
рону, именно брадикининовый механизм действия
иАПФ, играющий важную роль в ремоделировании
сердца и сосудов, лежит в основе возникновения каш-
ля (5-7% пациентов, длительно получающих иАПФ),
что иногда заставляет прекращать лечение [5, 6]. 

Не исключают также дополнительный положи-
тельный эффект стимуляции незаблокированных ре-
цепторов 2-го типа к АII повышенной концентрацией
нейропептида вследствие основного механизма дей-
ствия АРА. Последнее сопровождается вазодилатацией,

АРА

• Полное блокирование 
негативного действия АII

• Cтимуляция защитных 
эффектов через АТ2

• Отсутствие влияния на 
брадикинин-калликреин-
кининовую систему

• Малое число побочных 
эффектов, сравнимое с плацебо

• Высокая стоимость лечения

• Меньшее количество 
зарегистрированных показаний 
к применению

• «Ускользание» 
нейрогормонального 
действия менее выражено

иАПФ

• Неполная блокада 
синтеза АII

• Одновременное снижение 
защитных эффектов  АII 
(через АТ2)

• Нарушение деградации 
брадикинина (рост синтеза 
простациклина и оксида азота)

• В 5 – 7% случаев — кашель

• Низкая стоимость лечения

• Более широкий спектр 
показаний к клиническому 
применению

• «Эффект ускользания» 
нейрогормонального действия
более выражен

Таблица 1.  Отличия АРА от иАПФ

Рисунок 1. Эффекты ангиотензина II

СНС – симпатическая нервная система, 

РАI- ингибитор 1-го типа активатора плазминогена, 

ГМ – гладкомышечные волокна

Рисунок 2. Блокада РААС при помощи АРА II и иАПФ
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антипролиферацией и тормозит прогрессирование
заболевания [7, 8].

Главной отличительной чертой АРА оказались вы-
сокая безопасность и малое число побочных эффектов,
сравнимое с плацебо, очевидно, из-за отсутствия
влияния на деградацию брадикинина. Отсутствие
кашля и ничтожно малое количество аллергических ре-
акций являются безусловными преимуществами сар-
танов над иАПФ: [6, 9].

В то же время, А.А. Скворцов и соавторы в своей
статье «Место блокаторов рецепторов к ангиотен-
зину II в лечении больных ХСН» делают совершенно дру-
гой вывод: «В идеально спланированных исследова-
ниях VALLIANT и ONTARGET прослеживалась четкая тен-
денция к худшей переносимости больными терапии
АРА, нежели иАПФ, что выражалось в более негатив-
ном влиянии на функцию почек и большем количестве
эпизодов гипотонии. Иными словами, использование
АРА в эффективных дозах оказывается менее без-
опасным для больных, нежели применение иАПФ в
максимальных дозах с доказанной эффективностью,
что лишает АРА их важнейшего аргумента в пользу того,
чтобы стать альтернативой АПФ» [5].

«Эффект ускользания» действия иАПФ
Что еще могут «инкриминировать» АРА и АПФ? Этот

пресловутый «эффект ускользания» действия иАПФ, а
значит развивающаяся со временем их неэффектив-
ность. Все ли так просто, как выглядит на первый
взгляд? 

Действительно, в норме около 75 % АII образуется
не-АПФ-зависимым путем при помощи химаз и не-
которых других ферментов. При кратковременной
терапии иАПФ блокируется АПФ-зависимый путь об-
разования АII и, следовательно, его эффекты, на-
правленные на вазоконстрикцию, патологическое ре-
моделирование органов и синтез альдостерона [9]. Вме-
сте с тем,  при длительном применении иАПФ (меся-
цы и годы) постепенно начинает активироваться  не-
АПФ-зависимый путь синтеза АII с частичным восста-
новлением его эффектов (рис. 3).

Указанный механизм и может приводить к «усколь-
занию» части нейрогуморальных эффектов иАПФ при
длительном лечении больных с ССЗ (на примере ХСН).
При длительной терапии иАПФ не способны стабиль-
но контролировать концентрацию альдостерона, ко-
торый вызывает развитие фиброза в миокарде и со-
судах, что лежит в основе их ремоделирования. Этот
эффект получил название «феномен выскальзывания
блокады альдостерона иАПФ» [5,6]. Характерен ли
выше названный эффект только для иАПФ? Нет,
«ускользание» нейрогормонального действия есть и у
АРА. Дело в том, что в организме, помимо АII-зави-
симого синтеза альдостерона, имеются и другие ме-

ханизмы, влияющие на синтез альдостерона. К ним от-
носятся эндотелин, антидиуретический гормон (АДГ),
калий, магний, гистамин, кортикотропин и др. При дли-
тельном применении иАПФ блокируют синтез альдо-
стерона, стимулируемый АII, при этом компенсаторно
увеличивается роль вторичных стимуляторов альдо-
стерона, перечисленных выше. В связи с этим никакие
самые активные комбинации препаратов, блокирую-
щих не только образование, но и эффекты АII, не спо-
собны полностью влиять на содержание альдостеро-
на на различных стадиях кардиоренального континуума
(рис. 4). 

Доказательством того, что и у сартанов присутствует
эффект «ускользания»  нейрогормонального дей-
ствия, являются результаты исследования RESOLVD, в
котором изучалось влияние на уровень альдостерона
как иАПФ (эналаприл), так и АРА (кандесартан) и их
комбинации [6]. После 17 недель терапии создавалась
иллюзия, что двойное действие на синтез и эффекты

Рисунок 3. Изменение активности РАСС при лечении

ХСН иАПФ (адаптировано из [6])

Рисунок 4. Схема синтеза альдостерона в норме 

и при ХСН (адаптировано из [6])

ПНФ - предсердный натрийуретический фактор;

ЭТ - эндотелин; АДГ - антидиуретический гормон;

K, Mg - ионы калия и магния.
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АII позволяет достоверно снижать уровень альдосте-
рона. Однако к концу года наблюдения этот эффект
«ускользал» как у эналаприла, так и у кандесартана (в
меньшей степени, чем у эналаприла), а также на фоне
комбинации эналаприл + кандесартан.

Каковы на сегодняшний день официально зареги-
стрированные показания для применения каждого из
двух классов лекарственных средств?

Показания для применения иАПФ
Показаниями для назначения иАПФ являются ХСН,

АГ, СД, ИБС, в том числе острый инфаркт миокарда
(ИМ), а также высокий  сердечно-сосудистый риск [10].

Хроническая сердечная недостаточность
Всем пациентам с ХСН любой этиологии, стадии про-

цесса и сократительной способностью миокарда по-
казано назначение иАПФ при отсутствии противопо-
казаний, то есть они являются препаратами первой ли-
нии. К благоприятным клиническим эффектам пре-
паратов этой группы относят снижение смертности, ча-
стоты повторных госпитализаций и прогрессирования
ХСН (польза несколько меньше у женщин).

Больным с бессимптомной систолической дис-
функцией ЛЖ (фракция выброса менее 40-45%) так-
же рекомендуют назначать иАПФ при отсутствии про-
тивопоказаний (исследование SOLVD [11]).

Ингибиторы АПФ рекомендованы к применению и
у больных с признаками сердечной недостаточности и
сохранной систолической функцией ЛЖ из-за поло-
жительных эффектов этих препаратов, хотя принципы
лечения этого вида ХСН еще окончательно не уста-
новлены из-за недостатка клинических исследова-
ний. Альтернативой  могут служить АРА, о чем свиде-
тельствует эффективность кандесартана у данной
группы пациентов в исследовании CHARM-Preserved
[12]. 

Ингибиторы АПФ используются как в острую стадию
(первые 36 ч после развития ИМ), так и в более позд-
ние сроки (через 48 ч) от начала ИМ и для длительной
терапии в постинфарктном периоде (AIRE [13], AIREX
[14], SMILE [15], GISSI-3 [16], SAVE [17]). Благоприятный
эффект в этой клинической ситуации был более вы-
ражен у пациентов в группе высокого риска, например,
у пациентов с сердечной недостаточностью (СН), пе-
редним ИМ,  сопутствующим СД. 

Ишемическая болезнь сердца
Способность иАПФ за счет своих антиатероскле-

ротических свойств снижать риск сердечно-сосудистых
событий у больных ИБС без ХСН изучали в ряде 
исследований: HOPE [18], EUROPA [19], PEACE [20], 
ONTARGET [21]. Эти исследования в сочетании с ре-

зультатами исследований у больных с ХСН и ИМ убе-
дительно доказали вазо- и кардиопротективное дей-
ствие рамиприла  и периндоприла у больных ИБС и дру-
гими формами атеросклероза [22].

В мета-анализе 4-х плацебо-контролируемых ис-
следований по использованию иАПФ у 12 124 паци-
ентов с ИБС установлено снижение риска развития ин-
сульта на 30%, ИБС — на 20% и основных сердечно-
сосудистых исходов — на 21% [10].

Артериальная гипертония
Ингибиторы АПФ — препараты первой линии в лече-

нии пациентов с АГ, как осложненной, так и неослож-
ненной [10,23]. 

Профилактика внезапной сердечной
смерти (ВСС)

В некоторых исследованиях лечение иАПФ  боль-
ных с бессимптомной дисфункцией ЛЖ, умеренной и
выраженной СН приводило к снижению риска воз-
никновения ВСС от 20 до 54% [24].

Вторичная профилактика у пациентов с
высоким сердечно-сосудистым риском

Длительная терапия иАПФ у пациентов без СН эф-
фективна при наличии ССЗ или СД, а также некоторых
других факторов риска. Исследования HOPE (рамиприл)
[18,25] и EUROPA (периндоприл) [19] убедительно до-
казали пользу применения препаратов этой группы у
больных коронарным атеросклерозом или у пациен-
тов группы высокого риска в качестве меры вторичной
профилактики [10].

Сахарный диабет
Ингибиторы АПФ оказывают благоприятное влия-

ние при диабетической нефропатии за счет снижения
системного АД и внутриклубочковой гипертензии
[26]. Длительное применение иАПФ сопровождается
уменьшением частоты осложнений СД, а также может
привести к снижению частоты неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых событий у этих больных — 
MICRO-HOPE, EUCLID, BRILLIANT [18,27,28]. Кроме того,
длительное применение иАПФ сопровождается умень-
шением частоты возникновения СД (HOPE) [18]. Од-
нако исследование DREAM [29], в котором оценива-
ли эффект иАПФ рамиприла у 5269 пациентов с на-
рушенной толерантностью к глюкозе, к сожалению, вы-
явило лишь тенденцию к меньшей частоте СД и за-
медлению по времени развития СД  по сравнению с
группой плацебо [30].

Показания для применения АРА
Для АРА зарегистрированными на сегодняшний день

являются такие показания, как АГ, ХСН (валсартан, кан-
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десартан), нефропатия при СД 2-го типа, протеинурия
другой этиологии [10].

Артериальная гипертония
Сартаны можно использовать в качестве препара-

тов первой линии. Преимущественно они показаны па-
циентам с СД 2-го типа, при гипертрофии ЛЖ (LIFE)
[31], для вторичной профилактики инсульта (после пе-
ренесенного инсульта или транзиторной ишемической
атаки, а также для снижения АД в остром периоде ин-
сульта) — MOSES, SCOPE, OSCAR, JIKEY HEART Study
[32,33]. Недавно проведенный мета-анализ G. Reboldi
et al. [34], включивший в себя 6 исследований и 49 900
пациентов, позволил рассматривать группу АРА как ос-
новную для вторичной профилактики мозгового ин-
сульта (МИ). Однако в последнем и самом крупном на
сегодняшний день исследовании PROFESS [35] (более
20 000 пациентов, продолжительность 2,5 года)  по
вторичной профилактике МИ не было зарегистриро-
вано статистически значимого влияния телмисартана
на вероятность возникновения МИ. Более того, в
первые 6 мес наблюдения количество случаев МИ в
группе телмисартана  достоверно увеличивалось.
Можно предположить, что на результаты исследова-
ния PROFESS повлияли свойства конкретного препарата,
у которого могут быть существенные отличия от дру-
гих АРА. 

Хроническая сердечная недостаточность
К сожалению, АРА появились в клинике уже в «эру

иАПФ», когда лечение пациентов с декомпенсацией
ХСН без применения этих лекарств считалось неэтич-
ным. Именно поэтому долгое время плацебо-контро-
лируемых исследований с АРА не проводили [5,36]. Эф-
фективность и влияние на прогноз оценивали в двух
вариантах: АРА в сравнении с иАПФ или АРА плюс к
иАПФ в сравнении с одним иАПФ.  

Первым исследованием, в котором напрямую
сравнивалась эффективность иАПФ и сартана, был про-
токол ELITE [37], закончившийся в 1997 году. В этом ис-
следовании было показано, что общая смертность у по-
жилых больных с ХСН, получавших лозартан, была ста-
тистически значимо ниже, чем у больных, получавших
каптоприл. Следует отметить, что изучение влияния на
смертность не было изначально основной задачей
исследования ELITE [5]. Кроме того, лозартан, по дан-
ным этого исследования, статистически значимо реже
давал побочные эффекты, чем каптоприл. 

Цель исследования ELITE II [38] состояла в сравне-
нии влияния лозартана и каптоприла на такие кри-
терии оценки, как общая смертность, риск ВСС и тя-
желых осложнений ХСН. В результате не было полу-
чено достоверных различий в частоте наступления ни
одной из конечных точек исследования. Анализ вы-

живаемости в подгруппах также продемонстрировал,
что применение иАПФ каптоприла предпочтительнее,
чем применение лозартана, а комбинация иАПФ +
БАБ достоверно лучше, чем комбинация лозартан +
БАБ [5,39]. 

Тем не менее, окончательно место АРА в лечении па-
циентов с ХСН определило знаковое исследование
CHARM [12,40,41]. По сути, это была попытка оценить
эффективность и безопасность АРА на примере кан-
десартана  сразу во всех группах пациентов с ХСН,
имеющих:

• непереносимость иАПФ (CHARM-Alternative) [40];
• сохранную систолическую функцию ЛЖ — фрак-

цию выброса (ФВ) более 40% (CHARM-Preserved)
[12];

• предшествующую терапию иАПФ (CHARM-Added)
[41].

Все три исследования в рамках CHARM позволили
прийти к выводам, что применение кандесартана
улучшает течение ХСН у больных со сниженной ФВ (сни-
жение риска смерти на 15% в комбинации). Однако
он не влияет на риск летального исхода, но достовер-
но снижает число госпитализаций у пациентов с со-
хранной ФВ. Кроме того, кандесартан можно назначать
в дополнение к иАПФ, спиронолактону и БАБ у паци-
ентов со сниженной ФВ [9]. 

Полученные результаты (CHARM-Preserved) [12]
согласуются с данными недавно окончившегося ис-
следования  I-PRESERVE [42]. У больных ХСН с со-
хранной ФВ ЛЖ терапия ирбесартаном в течение, в
среднем, 4-х лет не привела к снижению риска смер-
ти и госпитализации по сердечно-сосудистой причи-
не, а также не улучшила какой-либо из вторичных ко-
нечных точек, включая качество жизни.

По результатам исследований ELITE II [38], 
Val-HeFT [43], CHARM [12,40,41],  I-PRESERVE [42] были
сформулированы выводы, определившие место АРА
в лечении ХСН: АРА абсолютно показаны пациентам с
ХСН при невозможности назначения иАПФ. Наиболее
изучены в лечении ХСН лозартан, валсартан, канде-
сартан, ирбесартан. 

Таким образом, при лечении ХСН опыт применения
АРА в сравнении с иАПФ оказался в определенной сте-
пени разочаровывающим: «новый» класс препаратов
не превосходил «старый» ни по влиянию на клиниче-
ские признаки, ни по способности улучшать прогноз,
демонстрируя радикальные преимущества лишь в от-
ношении переносимости.

Нефропатия, протеинурия
Нефропротективный эффект АРА продемонстри-

рован в основном для лозартана и ирбесартана [26].
В исследовании IRMA, IDNT [44,45] ирбесартан сни-
жал риск терминальной ХПН, смертность, степень
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микроальбуминурии (МАУ). В исследовании RENAAL
[46] было продемонстрировано нефропротективное
действие лозартана у больных с СД 2-го типа. В ис-
следованиях MARVAL, DROP, SMART [47], включавших
пациентов с диабетической микроальбуминурией,
показан нефропротективный эффект валсартана.

Сахарный диабет
Клинические исследования продемонстрировали,

что АРА, как и иАПФ, могут предупреждать развитие
новых случаев СД 2-го типа: на 25% в сравнении с ате-
нололом (LIFE) [31], в сравнении c диуретиком/БАБ
(ALPINE) [48] и на 23% в сравнении с метаболически
нейтральным антагонистом кальция амлодипином
(VALUE) [49]. Данное наблюдение было также под-
тверждено результатами крупномасштабного  ретро-
спективного анализа, показавшего уменьшение риска
новых случаев СД при применении валсартана на
21% по сравнению с амлодипином [10]. Более того, для
некоторых АРА (телмисартан, олмесартан) доказан эф-
фект стимуляции  PPARγ-рецепторов, что обеспечива-
ет прямое повышение чувствительности к инсулину на
уровне клетки [30]. Однако назначение телмисартана
у пациентов с недавно перенесенным ишемическим ин-
сультом в исследовании PROFESS [35] не повлияло и на
вероятность появления новых случаев СД (вторичная
конечная точка).

Таким образом, показания для применения иАПФ
в настоящее время гораздо шире, чем у сартанов. Хо-
чется также отметить их ценовую доступность по
сравнению с представителями АРА.

До настоящего времени вопросов относительно
клинического применения, эффективности иАПФ и сар-
танов было гораздо больше, чем ответов.

На часть этих вопросов ответило исследование
ОNTARGET, результаты которого были представлены  31
марта 2008 г на 57-й ежегодной научной сессии Аме-
риканской коллегии кардиологов. 

Исследование ОNTARGET
Обоснование и цель исследования

В исследовании  ОNTARGET (Ongoing Telmisartan
Alone and in Combination with Ramipril Gloal Endpoint Tri-
al) сравнивалась эффективность лечения пациентов с
сосудистыми заболеваниями или с СД высокого рис-
ка, не имеющих СН, с использованием иАПФ (рами-
прил), АРА (телмисартан) или комбинацией обоих пре-
паратов [50]. 

В исследовании ОNTARGET проверялись две гипо-
тезы:

1. Телмисартан не хуже рамиприла?
2. Комбинация телмисартан +рамиприл лучше ра-

миприла?

Результаты
Отмечено более выраженное снижение среднего ар-

териального давления в группе лечения телмисартаном
(на 0,9/0,6 мм рт. ст.) и в группе комбинированной те-
рапии (на 2,4/1,4 мм рт. ст.), чем в группе лечения ра-
миприлом. 

Первичная конечная точка (смерть от сердечно-со-
судистых причин + инфаркт миокарда + инсульт + гос-
питализация по поводу СН» [50]) через 56 месяцев лече-
ния зарегистрирована у 16,5 % пациентов в группе
лечения рамиприла,  у 16,7% — в группе телмисарта-
на и у 16,3% — в группе комбинированного лечения
(ОШ 1,01, 95% ДИ 0,94-1,09).

По сравнению с группой рамиприла в группе лече-
ния телмисартаном  реже встречался кашель (1,1% про-
тив 4,2 %, p<0,001) и ангионевротический отек (0,1%
против 0,3 %, p<0,01), но чаще отмечались симпто-
мы гипотонии (2,6% против 1,7%, p<0,001). Други-
ми словами, 30 из 1000 пациентов не могут принимать
иАПФ из-за кашля и только двое из 1000 — из-за ан-
гионевротического отека, то есть 968 пациентов из 1000
хорошо переносят иАПФ. Частота синкопальных со-
стояний была одинаковой в двух группах лечения
(2%) [21,50]. 

В группе комбинированной терапии в сравнении с
группой рамиприла чаще встречались симптомы ар-
териальной гипотонии (4,8% против 1,7%, p<0,001),
синкопальные состояния (0,3% против 0,2 %, p=0,03)
и дисфункция почек (13,5% против 10,2%, p<0,001). 

В итоге телмисартан был эквивалентен рамиприлу
у больных с сосудистыми заболеваниями или СД вы-
сокого риска и сочетался с меньшей частотой кашля и
ангионевротического отека. Комбинация этих двух
препаратов не увеличивала эффективности лечения (не
было достигнуто дополнительного протективного эф-
фекта) по сравнению с монотерапией рамиприлом, но
сопровождалась большей частотой нежелательных
событий.

Результаты настоящего исследования подтвер-
ждают данные предшествующих работ (VALLIANT
[51]) о значительном увеличении частоты побочных эф-
фектов при сочетании сартанов и иАПФ в полнодозо-
вых комбинациях [52].

Следовательно, прямое сравнение иАПФ и АРА в ис-
следовании ОNTARGET не подтвердило предполагае-
мой клинической пользы 1) блокады деградации бра-
дикинина при использовании иАПФ и 2)  положи-
тельного значения стимуляции АТ-2 рецепторов и
преимуществ блокирования химазного пути образо-
вания АII при использовании АРА.

Результаты исследования TRANSCEND [53], пред-
ставленные осенью 2008 года, вернули и теоретиков и
практиков  к истокам спора о преимуществах  иАПФ или
АРА. По результатам исследования TRANSCEND при-
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менение телмисартана по сравнению с плацебо у па-
циентов с высоким ССР, которые не переносят иАПФ, не
привело к значительному снижению количества случа-
ев сердечно-сосудистой смерти, острого ИМ, или 
инсультов, или госпитализаций по причине СН. Полу-
чается, что итоги ОNTARGET в отношении органопро-
текции телмисартана, сопоставимой с таковой у иАПФ
рамиприла, кардинально отличаются от результатов
TRANSCEND. Этот факт, безусловно, требует детально-
го анализа результатов указанных исследований или, еще
лучше, организации специальных исследований [54].

Заключение
Таким образом, в арсенале кардиологов появился

еще один класс эффективных лекарственных средств
для лечения ССЗ — сартаны, которые обоснованно за-
няли равноправное место среди других классов анти-

гипертензивных препаратов. За 4 года, прошедшие с
момента издания предыдущей версии Европейских ре-
комендаций по лечению АГ, показания к АРА суще-
ственно расширились. К ранее имевшимся (нефропа-
тия при СД 2-го типа, диабетическая МАУ, протеинурия,
ГЛЖ, кашель при приеме иАПФ) добавились такие по-
зиции, как ХСН, перенесенный инфаркт миокарда, фиб-
рилляция предсердий, метаболический синдром и
СД [55]. Поэтому представления практических врачей
о сартанах как о препаратах, назначаемых лишь при не-
переносимости иАПФ, должны быть существенно пе-
ресмотрены. Сдадут ли свои позиции иАПФ, ставшие
«золотым» стандартом в кардиологии и  доступные по
цене,  или, наоборот, докажут свои неоспоримые
преимущества над АРА, покажут практика и новые спе-
циально спланированные рандомизированные кли-
нические исследования.
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