
89

Мнение по проблеМе

блокаторы ангиотензиновых рецепторов: рациональный выбор с учетом влияния 
на кардиоваскулярный риск и сопутствующие заболевания

Подзолков В. И., Писарев М. В., Затейщикова Д. А. 

Активация ренинангиотензинальдостероновой системы — важная пато
генетическая стадия развития артериальной гипертензии и  ее осложне
ний со стороны сердечнососудистой системы и почек. Блокаторы рецеп
торов к  ангиотензину, наряду с  ингибиторами ангиотензинпревращаю
щего фермента, отнесены к  средствам первого выбора для лечения 
гипертензии в России, Европе и США. Помимо антигипертензивного дей
ствия, препараты данной группы оказывают положительное влияние 
на  многие компоненты сердечнососудистого континуума, что позволяет 
применять их для индивидуализированного ведения пациентов с высоким 
кардиоваскулярным риском. В  статье подробно обсуждаются преимуще
ства блокаторов рецепторов к  ангиотензину с  учетом влияния данных 
средств на  коморбидные заболевания. Приведен клинический случай, 
демонстрирующий эффективность телмисартана в  качестве антигипер
тензивного препарата первой линии у  пациента с  высоким риском сер
дечнососудистых осложнений.
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Angiotensin receptor blockers: rational prescription tailored to the cardiovascular risk  
and comorbidities

Podzolkov V. I., Pisarev M. V., Zateyshchikova D. A.

Reninangiotensinaldosterone axis activation is an important mechanism of 
hypertension and its cardiovascular and renal complications. Angiotensin receptor 
blockers are considered among the firstchoice antihypertensive drugs in Russia, 
European countries, and the USA. In addition to antihypertensive action, these 
drugs positively influence several components of the cardiovascular continuum and 
can be used for individualized management of high cardiovascular risk patients. The 
paper discusses the benefits of angiotensin receptor blockers use in patients with 
cardiovascular comorbidities. The paper includes a clinical case scenario revealing 
antihypertensive efficacy of telmisartan as an initial agent in a patient with high risk 
of cardiovascular events.
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В России половина всех смертей (50,1%, около 
1 млн в абсолютных цифрах) в 2014г наступила вслед-
ствие сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), при 
этом, более 80% из них были связаны с ишемической 
болезнью сердца (ИБС) и  мозговыми инсультами 
(МИ) [1]. 

Развитие ССЗ определяется взаимодействием 
индивидуальных гендерных и  генетических особен-
ностей с  факторами окружающей среды и  особенно-
стями образа жизни. Результаты крупных международ-

ных исследований INTERSTROKE и  INTERHEART 
показали, что наиболее существенным по  вкладу 
в  смертность и  инвалидизацию населения является 
такой фактор риска, как артериальная гипертензия 
(АГ). У мужчин при уровне систолического артериаль-
ного давления (САД)>160  мм рт.ст. смертность от 
инсульта выше почти в 9 раз, а от ИБС более чем в 4 
раза, чем при САД 115  мм рт.ст. Распространенность 
АГ среди лиц трудоспособного возраста в  последнее 
время в России выросла и составляет 43%, что в боль-
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шой степени обусловлено распространением ожире-
ния, особенно, среди мужчин [2]. Показано, что про-
гноз развития и  течения ССЗ значительно хуже при 
сочетании нескольких, даже умеренно выраженных 
факторов риска (ФР) по сравнению с одним высоким 
ФР [3]. Учитывая частое сочетание факторов сер-
дечно-сосудистого риска и их взаимное потенцирую-
щее действие, сформулирована концепция суммар-
ного сердечно-сосудистого риска (ССР) [4]. При 
оценке согласно такой концепции, около трети насе-
ления России можно отнести к  группе высокого 
и  очень высокого риска сердечно-сосудистых ослож-
нений [5]. 

Роль ангиотензина II на различных этапах  
сердечно-сосудистого континуума 

Механизмы реализации факторов риска и  транс-
формации поражения органов-мишеней в  ССЗ 
и осложнения описаны в виде цепи взаимосвязанных 
событий Dzau V и Braunwald E в концепции сердечно-
сосудистого континуума [6], которая в  настоящее 
время получила универсальное признание. Эта кон-
цепция была дополнена O’Rurke M, который расши-
рил ее и  отнес к  основному механизму старения [7]. 
Понятие сердечно-сосудистого континуума предпола-
гает непрерывное развитие патологического процесса 
от  факторов риска к  ремоделированию сердца, фор-
мированию хронической сердечной недостаточности 
(ХСН) и, в конечном итоге, к гибели больного [8].

Универсальным механизмом развития и прогрес-
сирования нарушений на всех этапах сердечно-сосу-
дистого континуума является гиперактивация ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы (РААС), 
одной из  основных систем регуляции гомеостаза 
организма [9]. Существуют гуморальная (циркулиру-
ющая) и тканевая (локальная) РААС, которые функ-
ционируют параллельно. Тканевая РААС активна 
в органах-мишенях — сердце, почках, мозге, сосудах, 
периферической мускулатуре. При АГ происходит 
преимущественная избыточная активация именно 
локальной РААС, что обуславливает комплексное 
и  одновременно неблагоприятное воздействие клю-
чевого медиатора системы, ангиотензина II (АТII), 
на  мишени в  вышеуказанных структурах. АТII  — 
октапептид, влияющий на  величину АД, гомеостаз 
жидкости и натрия в организме, работу нервной сис-
темы. Функция АТII осуществляется при его воздей-
ствии на мембраносвязанные рецепторы двух основ-
ных подтипов — АТ

1
 и АТ

2
. При воздействии на рецеп-

торы 2-го типа, наибольшая концентрация которых 
наблюдается в  мозге и  надпочечниках, происходит 
вазодилатация, ингибирование пролиферации глад-
комышечных и эндотелиальных клеток, уменьшение 
гипертрофии кардиомиоцитов. Основной интерес 
представляет активация АТ

1
-рецепторов, локализую-

щихся в гладкой мускулатуре сосудов, сердце, печени, 

корковом веществе надпочечников, почках, легких 
и  некоторых областях мозга. Эта активация лежит 
в  основе патофизиологических событий, наблюдае-
мых на всех этапах сердечно-сосудистого континуума 
[10]. К основным эффектам активации АТ

1
-рецепто-

ров относят: 
•  повышение  АД  (вследствие  прямого  вазокон-

стрикторного действия и  спазма артериол почечных 
клубочков с  последующим высвобождением ренина 
клетками юкстагломерулярного аппарата);

•  усиление  реабсорбции  натрия  в  проксималь-
ных почечных канальцах;

•  повышение  секреции  альдостерона,  вазопрес-
сина и эндотелина‐1;

•  усиление  высвобождения  норадреналина  из 
симпатических нервных окончаний с  активацией 
симпатоадреналовой системы;

•  стимуляцию  пролиферации  эндотелиальных 
и  гладких мышечных клеток сосудов, кардиомио-
цитов;

•  провоспалительное и оксидативное действие [11].
Результатом указанных изменений является раз-

витие эндотелиальной дисфункции, хронического 
воспаления, ремоделирования сердечно-сосудистой 
системы  — центральных механизмов генеза атеро-
склероза и кардиоваскулярных осложнений [12]. 

применение блокаторов рецепторов 
к ангиотензину в клинической практике

История изучения РААС и препаратов, влияющих 
на  ее активность, насчитывает более 100 лет  — 
от  открытия ренина (Tigerstedt R и  Bergman P, 1898) 
до начала клинического применения блокатора ангио-
тензиновых рецепторов лозартана в 1995г и прямого 
ингибитора ренина алискирена в 2007г. После введе-
ния в клиническую практику в 1970-х гг ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента (АПФ) совер-
шили настоящую революцию в фармакотерапии ХСН 
и гипертензии. Широкое применение этих препара-
тов позволило достигать целевых уровней АД и ока-
зывало благоприятное влияние на ССР посредством 
уменьшения ремоделирования сосудов и  миокарда. 
Данные средства отличались хорошей переноси-
мостью, однако возникавший при их применении 
сухой кашель (следствие нарушения деградации бра-
дикинина) не способствовал достижению оптималь-
ной приверженности лечению. Кроме того, был 
выявлен эффект “ускользания эффективности” 
ингибиторов АПФ, связанный с  тем, что в  тканях 
продукция АТII регулируется не  столько АПФ, 
сколько альтернативными ферментами (химазами). 
Открытие специфических рецепторов АТII сделало 
актуальным создание препаратов, блокирующих их 
работу. В 1990-х гг в арсенале кардиологов появился 
лозартан — первый пероральный представитель бло-
каторов рецепторов к ангиотензину (БРА). С тех пор 
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Доказательная база применения бРА  
при ССЗ на примере телмисартана

Кардиоваскулярная профилактика. С  фармаколо-
гической точки зрения, применение любого БРА 
может сопровождаться снижением ССР, однако 
на практике, как уже упоминалось ранее, лишь тел-
мисартан был рекомендован для профилактическо-
го применения при ССЗ. Основой для такой реко-
мендации послужили результаты исследования 
ONTARGET, показавшего эффективность препарата 
в  отношении снижения риска смерти от  сердечно-
сосудистых причин, ИМ, МИ и  госпитализации 
по  поводу ХСН, аналогичную таковой для рами-
прила (препарата сравнения) [22]. Исследование 
TRANSCEND также показало снижение частоты 
госпитализаций по поводу обострений сердечно-
сосудистых заболеваний, а  также уменьшение сте-
пени гипертрофии левого желудочка (ЛЖ) на  фоне 
приема препарата [23]. Комбинированный анализ 
данных исследования PRoFESS подтвердил клиничес-
ки значимое благоприятное влияние телмисартана 
на риск сердечно-сосудистой смерти, ИМ и МИ [24]. 

Инфаркт миокарда. Если говорить о  телмисар-
тане, то его применение сопровождалось значитель-
ным снижением частоты ИМ у  пациентов с  АГ 
в сравнении с лицами с повышенным ССР, но нор-
мальным АД (3,8% против 5,1%, соответственно) 
по данным исследования TRANSCEND [25]. Это же 
исследование продемонстрировало снижение риска 
смерти от ССЗ, развития ИМ и инсульта на 13% (465 
пациентов, получавших телмисартан, по сравнению 
с 504 пациентами в группе плацебо; р=0,048) после 
56 мес. лечения телмисартаном по сравнению с пла-
цебо, что говорит об  увеличении протективных 
свойств препарата по  мере повышения длитель-
ности его приема [26].

Телмисартан в  дозе 80  мг/сут. в  сходной степени 
с  рамиприлом (признанным эталонным препаратом 
с  точки зрения снижения риска ССЗ) уменьшал 
частоту развития ИМ у  пациентов с  высоким ССР 
и поражением артерий атеросклеротического/диабе-
тического генеза: сердечно-сосудистые осложнения 
зафиксированы у  16,7% пациентов в  группе телми-
сартана и у 16,5% в группе рамиприла [27].

Инсульт и  когнитивные нарушения. БРА показали 
свою эффективность при лечении острого наруше-
ния мозгового кровообращения и  в  профилактике 
цереброваскулярных осложнений. Так, по  данным 
исследования LIFE, лозартан снижал риск нефаталь-
ного и  фатального инсульта (на 40 и  70%, соответ-
ственно) в  значительно большей степени, чем это 
делал атенолол [28].

По результатам PRoFESS, телмисартан незначи-
тельно уменьшал вероятность повторного инсульта 
в  сравнении с  плацебо, однако при анализе post hoc 
было показано, что, начиная с  6 мес. после начала 

появилось еще 8 представителей данного класса, 
обладающих как класс-специфическими свойствами, 
так и  индивидуальными особенностями, что имеет 
большое значение в ведении пациентов с коморбид-
ными ССЗ [13]. БРА зарекомендовали себя как 
эффективные средства для персонализированного 
лечения и профилактики ССЗ, обладающие уникаль-
ными свой ствами, в частности, благоприятным мета-
болическим профилем [14]. Так называемая “плейо-
тропная активность” препаратов данного класса 
частично обусловлена тем, что при селективной бло-
каде АТ

1
-рецепторов ангиотензин начинает в  боль-

шей степени воздей ствовать на  АТ
2
-рецепторы, что 

сопровождается вазодилатацией, угнетением проли-
ферации гладкомышечных клеток и натриийуретиче-
ским эффектом [15]. Помимо блокады эффектов 
АТII, опосредуемых рецепторами АТ

1
 сосудов и над-

почечников, БРА препятствуют высвобождению 
норадреналина в  синаптическую щель и  вызывают 
снижение общего периферического сопротивления, 
расширение сосудов, натрийуретический и диурети-
ческий эффект, усиление антиоксидантной защиты, 
уменьшение концентрации мочевой кислоты [16]. 
Кроме того, некоторые БРА (телмисартан) стимули-
руют PPAR-γ рецепторы, активирующие пролифера-
цию пероксисом, что способствует уменьшению вос-
паления, оксидантного стресса и  пролиферации 
гладкомышечных клеток, регуляции внутриклеточ-
ного метаболизма глюкозы и  липидов [17]. Описан-
ные эффекты позволили российским, европейским 
и американским кардиологам включить БРА в список 
средств первого ряда лечения артериальной гипер-
тензии. В  соответствии с  клиническими рекоменда-
циями, предпочтительными клиническими ситуаци-
ями для назначения БРА являются первичная и вто-
ричная профилактика ССЗ, кашель при приеме 
ингибиторов АПФ, микроальбуминурия, нарушение 
функции почек и  хроническая болезнь почек, мета-
болический синдром и сахарный диабет (СД), пере-
несенный инфаркт миокарда (ИМ), гипертрофия 
левого желудочка, фибрилляция предсердий и  ХСН 
[18-20]. К  показаниям для применения БРА телми-
сартана было официально добавлено снижение сер-
дечно-сосудистой смертности у  пациентов с  атеро-
тромботическими ССЗ (ИБС, заболевание перифе-
рических артерий, инсульт в анамнезе) и больных СД 
2 типа с  документированным поражением органов-
мишеней [21].

В то время как место БРА в лечении больных ССЗ 
определено однозначно, особенности назначения 
конкретных представителей данного класса в разных 
клинических ситуациях официально не  регламенти-
рованы. Тем не менее, при решении этой непростой 
проблемы мы можем ориентироваться на результаты 
многоцентровых высококачественных клинических 
исследований и мета-анализов их результатов. 
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терапии препаратом, это уменьшение становилось 
статистически значимым [29, 30].

Проспективный когортный анализ данных более 
чем 800 тыс. пациентов старше 65 лет показал значи-
тельное уменьшение относительного риска развития 
деменции (0,76 с  доверительным интервалом (ДИ) 
0,69-0,84) для больных без болезни Альцгеймера 
и  госпитализации в  дома престарелых (0,51 при ДИ 
0,36-0,72) и смерти (0,83 при ДИ 0,71-0,97) для паци-
ентов с болезнью Альцгеймера [31]. На фоне приема 
телмисартана в  течение 6 мес. отмечено отсутствие 
прогрессирования когнитивной дисфункции у паци-
ентов с  подозрением на  болезнь Альцгеймера, 
в то время как у пациентов из контрольной группы, 
получавших амлодипин, отмечалось ухудшение сим-
птоматики по  шкале оценки болезни Альцгеймера 
(субшкала когнитивных способностей). У пациентов, 
принимавших телмисартан, отмечалось улучшение 
мозгового кровотока в  нескольких областях по  дан-
ным однофотонной эмиссионной компьютерной 
томографии [32].

Метаболические нарушения. СД — один из главных 
факторов риска ССЗ. У пациентов с СД АГ встреча-
ется в 2 раза чаще, чем у лиц без данного заболевания. 
СД способствует ускорению атеросклероза и  явля-
ется независимым предиктором многочисленных 
осложнений, среди которых ХСН, инсульт и заболе-
вание периферических артерий. В  лечении больных 
СД и  ведении лиц с  повышением риска СД важное 
значение имеют адекватный контроль как АД, так 
и гликемии [33].

Средства, влияющие на  РААС, способны улуч-
шать чувствительность тканей к инсулину вследствие 
активации PPAR-γ рецепторов, улучшения мышеч-
ного кровотока, усиления экспрессии транспортера 
глюкозы в  мышцах, подавления оксидативного 
стресса и  воспаления, ингибирования фиброза 
путем блокады трансформирующего фактора роста 
β, а  также усиления передачи инсулинового клеточ-
ного сигнала [34]. Преимущества телмисартана 
в  сравнении с  другими БРА в  отношении снижения 
гликемии натощак и  повышения уровня адипонек-
тина были продемонстрированы в  мета-анализе 8 
исследований. Телмисартан в  дозе 80  мг/сут. спосо-
бен снижать уровень инсулина в  плазме натощак 
и  инсулинорезистентность периферических тканей 
(при оценке по индексу HOMA-IR) [35]. Мета-анализ 
21 рандомизированного клинического исследования, 
проведенный в  2018г, убедительно показал высокую 
эффективность телмисартана в отношении уменьше-
ния инсулинорезистентности (среднее различие 
по  модели HOMA-IR составило -0,23 с  95% ДИ 
от -0,40 до -0,06), снижения гликемии натощак (сред-
нее различие -0,32 при 95% ДИ от  -0,57 до  -0,07) 
и инсулинемии натощак (среднее различие -1,01 при 
95% ДИ от -1,63 до -0,39) [36]. 

Показано, что применение БРА может уменьшить 
частоту развития новых случаев СД в  сравнении 
с  плацебо у  пациентов с  высоким ССР и/или АГ 
[37, 38]. При анализе результатов исследований 
TRANSCEND и PRoFESS выявлено снижение риска 
развития новых случаев СД на  16% на  фоне приема 
телмисартана в сравнении с плацебо [39].

БРА также демонстрируют кардиопротективные 
свойства у больных СД 2 типа. Так, в популяционном 
когортном исследовании с  участием пожилых боль-
ных СД 2 типа применение телмисартана и  валсар-
тана было связано со снижением риска госпитализа-
ции по поводу ИМ, инсульта или ХСН (относитель-
ный риск 0,85 и 0,86, соответственно) по сравнению 
с ирбесартаном [40]. 

Поражение почек. У  пациентов с  хронической 
болезнью почек (ХБП) вне зависимости от ее этиоло-
гии в  рамках адаптации к  гибели функционирующей 
ткани происходят гемодинамические изменения. Сти-
муляция РААС приводит к повышению внутриклубоч-
кового давления, что в  итоге вызывает повреж дение 
капилляров, выраженную протеинурию в   сочетании 
с  воспалением и  фиброзом интерстиция. Протеину-
рия — независимый фактор риска терминальной ста-
дии ХБП и  смертности, ее уменьшение сопровожда-
ется повышением скорости клубочковой фильтрации. 
План ведения больных с ХБП на фоне СД или без него 
обязательно должен включать нормализацию АД 
и уменьшение протеинурии [41]. Оптимальными пре-
паратами для достижения обеих целей служат БРА.

По данным анализа проведенных исследований, 
БРА можно назвать наиболее эффективными антиги-
пертензивными препаратами для профилактики хро-
нической почечной недостаточности [42]. У пациен-
тов с нефропатией на фоне СД прием БРА сопровож-
дается подавлением оксидативного стресса и  воспа- 
ления, наиболее выраженным при значительном по-
вышении маркеров повреждения почек [43].

Мета-анализ 20 рандомизированных контролиру-
емых исследований телмисартана (в том числе таких 
знаковых, как ONTARGET, TRANSCEND, DETAIL, 
INNOVATION, AMADEO и  VIVALDI) с  участием 
большого числа пациентов с  СД показал эффектив-
ность препарата в уменьшении степени протеинурии 
и предотвращении ее прогрессирования. Прием тел-
мисартана сопровождался статистически значимым 
снижением альбуминурии (протеинурии) и  отноше-
ния альбумина (протеина) к креатинину мочи в срав-
нении с другими БРА, ингибиторами АПФ и другими 
антигипертензивными препаратами на 20, 14 и 40%, 
соответственно [44]. В  исследовании ESPRIT были 
выявлены высокая антигипертензивная эффектив-
ность и  отличная переносимость телмисартана 
у  пациентов с  трудно контролируемой АГ на  фоне 
ХБП [45]. Полученные результаты и  тот факт, что 
лишь 2% телмисартана выводится почками, послу-
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жили основанием для исключения из  инструкции 
по  применению телмисартана предостережений для 
больных с  тяжелыми нарушениями функции почек 
и указания по необходимости коррекции дозы у лиц, 
нуждающихся в гемодиализе. 

персонализированный выбор бРА
Высокая антигипертензивная активность и  орга-

нопротективные свойства БРА, доказанные в много-
центровых клинических исследованиях, позволяют 
применять данные препараты в разных клинических 
ситуациях на всех этапах сердечно-сосудистого кон-
тинуума. Назначение конкретного препарата дикту-
ется доступной доказательной базой и  официально 
утвержденными показаниями к  применению. Осо-
бого внимания среди всех БРА заслуживает телмисар-
тан, обладающий выгодными фармакологическими 
свойствами — самым длительным периодом полувы-
ведения (более 20 часов), наивысшими липофиль-
ностью (что позволяет ему проникать в  ткани) 
и аффинностью к АТ

1
-рецепторам. 

Телмисартан оказывает наиболее выраженный 
благоприятный эффект при метаболических наруше-
ниях за  счет активации рецепторов PPAR-γ, вызы-
вает уменьшение протеинурии и замедляет прогрес-
сирование повреждения почек и сетчатки у больных 
СД. Более того, препарат снижает вероятность разви-
тия СД 2 типа у лиц с высоким риском сердечно-сосу-
дистых событий. 

Препарат остается единственным БРА с  офици-
ально утвержденным показанием к применению для 
“снижения сердечно-сосудистой смертности у паци-
ентов с атеротромботическими ССЗ (ИБС, заболева-
ние периферических артерий, инсульт в  анамнезе) 
и больных СД 2 типа с документированным пораже-
нием органов-мишеней” [21]. 

Клинический случай
Проиллюстрируем основные положения работы 

описанием достаточно распространенного клиниче-
ского случая. 

В клинику обратился пациент 51 лет с  жалобами 
на  периодическое повышение АД (максимально 
до  155/90  мм рт.ст.), раздражительность, снижение 
работоспособности. 

Избыточное употребление алкоголя отрицает, 
курит по 5-10 сигарет в сутки в течение последних 20 
лет. Работа пациента связана с эмоциональным стрес-
сом, длительным нахождением в  положении сидя, 
уровень физической активности низкий. 

2 года назад было впервые зарегистрировано 
повышение АД (до 155/90 мм рт.ст.), по поводу кото-
рого нерегулярно принимал каптоприл, фуросемид 
по  совету знакомых. За  медицинской помощью 
не  обращался. В  течение последнего года эпизоды 
повышения АД участились, стали сопровождаться 

головной болью в затылочной области, повышенной 
раздражительностью, утомляе мостью. За  неделю до 
настоящей консультации на  фоне эмоционального 
стресса зафиксированы цифры АД 155/90 мм рт.ст. 

При физическом исследовании: рост пациента 
180 см, вес 96 кг, индекс массы тела 29,6 кг/м2 (избы-
точная масса тела). Окружность талии  — 104  см, 
окружность бедер 100 см, соотношение объема талии 
к объему бедер 1,04 (что соответствует избыточному 
накоплению жировой ткани в области живота). 

По результатам лабораторного обследования пато-
логических изменений в общем анализе крови и мочи 
не выявлено. В биохимическом анализе крови выяв-
лено повышение уровня общего холестерина до 
6,5  ммоль/л, триглицеридов до  2,3  ммоль/л и  липо-
протеинов низкой плотности до 3,9 ммоль/л (дисли-
пидемия 2б типа). По  данным глюкозотолерантного 
теста выявлено нарушение толерантности к глюкозе 
(уровень гликемии натощак 5,4  ммоль/л, через 120 
мин после приема 75 г глюкозы внутрь 8,2 ммоль/л). 
При оценке по шкале SCORE выявлен высокий риск 
фатального ССЗ (10%). Суточное мониторирование 
АД подтвердило наличие артериальной гипертензии: 
среднее САД за сутки составило 148 мм рт.ст., среднее 
диастолическое АД  — 92  мм рт.ст., что превышает 
нормальные значения. По данным эхокардиографии 
у  больного выявлены признаки гипертрофии ЛЖ 
(толщина межжелудочковой перегородки составила 
13 мм, задней стенки ЛЖ 14 мм), отмечено наруше-
ние диастолической функции ЛЖ. Фракция выброса 
ЛЖ 67%. 

На основании полученных данных сформулиро-
ван диагноз: Артериальная гипертензия 2 стадии, 
1  степени, высокого риска (10% по  шкале SCORE). 
Дислипидемия. Избыточная масса тела. Нарушение 
толерантности к глюкозе. 

Описанный случай демонстрирует пациента сред-
него возраста с сочетанием нескольких факторов ССР, 
которое свидетельствует о  значительном повышении 
вероятности фатальных сердечно-сосудистых ослож-
нений. В данных условиях, в соответствии с Россий-
скими и Европейскими клиническими рекомендаци-
ями, необходимо начало медикаментозной антигипер-
тензивной терапии наряду с  активным внедрением 
нелекарственных методов снижения риска. Пациенту 
рекомендованы увеличение физической активности 
(регулярные прогулки в  быстром темпе 5 раз/нед. 
не менее чем по 40 мин) и диета с пониженным содер-
жанием поваренной соли, животных жиров, легко 
усваиваемых углеводов и увеличенным потреблением 
клетчатки. При выборе антигипертензивной терапии 
решающее значение имеет не  только её влияние 
на  кардиоваскулярные риски, но  и  достижение при-
верженности пациента лечению (фармакологические 
свойства препарата, обеспечивающие возможность 
его приема 1 раз/сут. и  оптимальное распределение 
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Заключение
Таким образом, к  настоящему времени БРА 

прочно заняли одно из лидирующих мест в арсенале 
кардиологов благодаря своему плейотропному 
эффекту, не  ограничивающемуся простым сниже-
нием АД. Препараты данной группы оказывают 
позитивное влияние на  все этапы кардиоваскуляр-
ного континуума (рис. 1). 

Профилактика сердечно-сосудистых осложнений, 
развития СД, замедление прогрессирования нефро-
патии и  других ангиопатий при СД, положительное 
влияние на  метаболические параметры  — далеко 
не полный список доказанных эффектов БРА, позво-
ляющий с полным правом применять препараты дан-
ного класса для индивидуализированного лечения 
широкого спектра кардиологических пациентов. 
Среди БРА особое место занимает телмисартан, обла-
дающий благоприятными фармакологическими 
свойствами, что делает его предпочтительным сред-
ством для применения у пациентов с АГ и множест-
венными факторами риска ССЗ с  целью первичной 
и  вторичной профилактики кардиоваскулярных 
осложнений. 

Конфликт интересов: все авторы заявляют об отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, требую-
щего раскрытия в данной статье.

в  организме). После обсуждения с  пациентом 
и с учётом наличия нескольких метаболических фак-
торов риска (избыточная масса тела, нарушение толе-
рантности к  глюкозе) в  качестве начальной терапии 
ему был назначен телмисартан (Телзап®, Санофи, 
Франция) в дозе 40 мг/сут. Наряду с антигипертензив-
ной терапией был назначен розувастатин в  дозе 
10 мг/сут. (Розукард®, Санофи, Франция). Через 3 мес. 
при контрольном визите отмечены улучшение каче-
ства жизни и  самочувствия пациента (повышение 
работоспособности, уменьшение утомляемости), 
уменьшение массы тела на 4 кг на фоне диеты и регу-
лярных физических нагрузок. По данным повторного 
суточного мониторирования АД на фоне лечения тел-
мисартаном достигнуты целевые значения АД (сред-
нее САД за  сутки составило 129  мм рт.ст., среднее 
диастолическое — 78 мм рт.ст.). Отмечались снижение 
уровня общего холестерина до 5,0 ммоль/л, липопро-
теинов низкой плотности до 1,7 ммоль/л и нормализа-
ция показателей глюкозотолерантного теста (уровень 
гликемии через 120 мин после приема глюкозы 
6,8 ммоль/л). Можно сделать вывод о том, что приме-
нение телмисартана для начальной антигипертензив-
ной терапии позволяет эффективно воздействовать 
на  несколько звеньев сердечно-сосудистого контину-
ума у пациентов с множественными метаболическими 
факторами риска ССЗ. 
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Рис. 1. Многоплановое влияние БРА на основные этапы кардиоваскулярного континуума.
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