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Резюме. В обзорной статье приведены современные представления о механизме действия и фар-
макокинетике блокатора АТ -рецепторов лозартана. В крупных рандомизированных исследованиях 

1
показаны положительные эффекты лозартана у пациентов с артериальной гипертензией (АГ) и рядом 
сопутствующих состояний на сердечно-сосудистую заболеваемость и смертность. В клиническом ис-
пытании лекарственного средства Сентор (лозартан производства ОАО «Гедеон Рихтер») у 15 больных 
с сочетанием АГ и хронической обструктивной болезни легких выявлено отчетливое снижение агре-
гации клеточных элементов крови и хорошая переносимость препарата. 
Ключевые слова: лозартан, артериальная гипертензия, агрегация тромбоцитов, сердечно-сосудистый 
риск. 
Summary. A review article deals with modern conception about mechanism of action and pharmacokinetics 
of losartan, angiotensin II receptor antagonist. Positive effects of losartan on cardiovascular morbidity and 
mortality have shown in patients with arterial hypertension (AH) and a number of concomitant pathologies 
in large randomized trials. In our clinical trial we have revealed the significant platelet aggregation decrease 
in 15 patients with AH and chronic obstructive pulmonary disease taking Sentor – losartan produced by 
pharmacy company Gedeon Richter. 
Keywords: losartan, arterial hypertension, platelet aggregation, cardiovascular risk. 

Блокаторы ангиотензиновых На фармацевтическом рынке Ре-
(АТ

1
) рецепторов (БРА) стали в спублики Беларусь с 2009 г. заре-

последние годы одним из ос- гистрирован лозартан производства 
новных классов антигипертензивных ОАО «Гедеон Рихтер» (Венгрия) под 
средств (АГС) благодаря целому названием Сентор в дозировках 50 
ряду положительных эффектов. мг и 100 мг, а также в 2010 г. – препа-

Первым из БРА был лозартан, рат Ко-Сентор, содержащий фикси-
синтезированный в 1986 г. в лабора- рованную комбинацию лозартана и 
тории фармацевтической компании гидрохлортиазида – 50 и 12,5 мг; 100 
«DuPont Merck» [35] и внедренный и 25 мг; 100 и 12,5 мг соответственно. 
в клиническую практику с 1995 г. С Механизм действия лозартана 
2009 г. стали производится его ге- Лозартан конкурентно связыва-
нерики. ется с рецептором к ангиотензину II 
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1-го типа. АТ -рецептор присутству-
1

ет не только в стенках резистивных 
сосудов, но и во многих тканях и 
органах (надпочечниках, почках, 
сердце, головном мозге). Показано, 
что содержание ангиотензина II, а 
следовательно, и активность локаль-
ных ренин-ангиотензиновых систем 
(РАС), даже превышает таковое в 
системном кровотоке. Связываясь с 
АТ1

-рецептором, лозартан блокиру-
ет его биологические эффекты: ва-
зоконстрикцию, увеличение общего 
периферического сопротивления и 
артериального давления (АД), индук-
цию гипертрофии медии, гипертро-
фию миокарда и миокардиальный 
фиброз (в том числе через увели-
чение синтеза трансформирующего 
фактора роста-β – TGF-β), задержку 
натрия, стимуляцию синтеза альдо-
стерона, продукцию эндотелиальных 
медиаторов вазоконстрикции (эндо-
телин-1) (см. рисунок) [10]. 

В условиях блокады АТ -
1 

рецепторов и повышения уровня ан-
гиотензина II по механизму обратной 
связи происходит дополнительная 
стимуляция АТ2

-рецепторов, эф-
фекты которых во многом противо-
положны АТ -рецепторам: вазоди-

1

латация, натрийурез, торможение 
гипертрофии кардиомиоцитов, 
пролиферации фибробластов в ми-
окарде, а также пролиферации и 
миграции эндотелиальных, гладко-
мышечных и мезангиальных клеток 

[10]. Кроме того, стимуляция АТ2
-

рецепторов приводит к активации 
кининогена, что способствует обра-
зованию брадикинина в сосудистой 
стенке, а следовательно, усилению 
высвобождения оксида азота, про-
стациклина и эндотелиального фак-
тора гиперполяризации [28]. 

Лозартан имеет преимущества 
перед ингибиторами ангиотензин-
превращающего фермента (иАПФ) 
в блокаде РАС, т.к. нивелирует эф-
фекты ангиотензина II независимо 
от источника или пути его синтеза, 
тогда как при приеме иАПФ воз-
можно развитие «синдрома усколь-
зания» вследствие существования 
альтернативных путей синтеза анги-
отензина II: эндотелиальной и почеч-
ной пептидазы, тканевого активатор 
плазминогена, химазы, катепсина G, 
эластазы [33]. 

Лозартан не влияет на метабо-
лизм брадикинина, ответственного 
за возникновение таких побочных 
эффектов иАПФ, как сухой кашель 
и ангионевротический отек. 

фармакокинетика 
После приема внутрь лозартан 

хорошо всасывается, в результа-
те первичного прохождения через 
печень образуется один активный 
карбоксильный метаболит EXP3174 и 
другие фармакологически неактив-
ные метаболиты. EXP3174 является 
длительно действующим метабо-
литом (от 6 до 8 ч), неконкурентно 
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связывающимся с АТ
1
-рецептором, 

причем сила связи в 10–40 раз пре-
вышает таковую для лозартана. 
Биологическая доступность ло-
зартана — около 32%. Максималь-
ная концентрация лозартана и его 
активного метаболита EXP3174 
определяется соответственно че-
рез 1 и 3–4 ч после его примене-
ния. Метаболизм осуществляется 
через систему ферментов цитох-
рома P450 [34]. Прием пищи не 
вызывает клинически значимых 
отклонений фармакокинетическо-
го профиля. 

Более 99% лозартана и его ак-
тивного метаболита связывается с 
белками плазмы крови, в основном 
с альбуминами. Объем распределе-
ния – 34 л. В исследовании на кры-
сах лозартан в небольшой степени 
проникал или совсем не проникал 
через ГЭБ. 

Около 14% перорально введен-
ной дозы превращается в активный 
метаболит EXP3174. У небольшого 
количества людей (около 1%) из 
лозартана образуется минималь-

Рис. Эффекты 
стимуляции 
АТ1-рецепторов 
и действие 
блокаторов 
ангиотензиногена II 

ное количество активного метабо-
лита [27]. 

Лозартан и его метаболиты 
выводятся с мочой (около 35%) 
и желчью (около 60%). При перо-
ральном введении лозартана око-
ло 4% введенной дозы выводится 
с мочой в неизменном виде и 6% – 
в форме активного метаболита. 
Клиренс лозартана составляет 
600 мл/мин, а активного метаболи-
та – 50 мл/мин. Почечный клиренс 
лозартана и его активного метабо-
лита составляет 74 и 26 мл/мин со-
ответственно [27]. Лозартан и его 
активный метаболит имеют линей-
ную фармакокинетику. 

Терминальный период полувыве-
дения лозартана – около 1,5–2,5 ч, 
а активного метаболита – 3–9 ч [34]. 

Эффекты лозартана 
при клиническом применении 
Предупреждение поражения ор-

ганов-мишеней, снижение сердеч-
но-сосудистой заболеваемости и 
смертности является главной целью 
лечения артериальной гипертензии. 
Безусловно, стойкая нормализация 
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уровня АД является одним из основ-
ных путей снижения осложнений АГ. 

В большинстве исследований, 
посвященных сравнению различных 
АГС и лозартана, не выявили досто-
верной разницы в частоте достиже-
ния целевого АД. Стойкая нормали-
зация АД после приема лозартана 
в течение 1 мес. отмечена у 61% 
пациентов с мягкой гипертензией 
[5] и 9,4% (17,6% – при комбинации 
с гипохлортиазидом) больных с АГ III 
ст. При увеличении срока наблюде-
ния до 1 года целевое значение АД 
имели около 77% пациентов [32]. 

В исследовании ЭЛЛА, в котором 
сравнивались эффекты лозартана 
и энал-априла, было показано, что 
прием лозартана или его комбина-
ции с гипохлортиазидом в течение 
12 недель приводил к достоверно 
более частому достижению целево-
го уровня АД у лиц с легкой и уме-
ренной гипертензией (96% против 
72% в группе пациентов, принимав-
ших эналаприл), снижению уровня 
мочевой кислоты без влияния на со-
держание глюкозы и калия в крови. 
Отмечена хорошая переносимость 
БРА. По скорости достижения целе-

название 
исследова-

ния 

исследу-
емое 

лекар-
ственное 
средство 

критерии 
включения 

ко-
личе-
ство 
на-

блю-
дений 

оцениваемые 
конечные точки 

основные 
результаты 

LIFE, 2002 
[18] 

Лозартан 
Атенолол 

Пациенты в воз-
расте 55–80 лет, 
страдавшие АГ (АД 
160–200/95–115 
мм рт. ст.), с под-
твержденной на 
ЭКГ гипертрофией 
миокарда левого 
желудочка 

9193 Смерть, острый 
инфаркт мио-
карда, мозговой 
инсульт 

Снижение основных 
сердечно-сосудистых 
событий за 5-лет-
ний период на 13% 
(уменьшение риска 
инсульта на 25% с от-
сутствием достовер-
ной разницы в случае 
инфаркта миокарда) 
по сравнению с паци-
ентами, принимавши-
ми атенолол 

Пациенты с АГ, 
сахарным диабе-
том (СД) 2-го типа 
и гипертрофией 
миокарда левого 
желудочка 

1195 Лозартан на 27% 
снижал вероятность 
сердечно-сосудистой 
смерти и на 29% – 
смерти от любой 
причины 

Таблица. Характеристика крупных рандомизированных клинических испытаний, 
посвященных изучению лозартана 



70      Международные обзоры: клиническая практика и здоровье  2 2013 

Проблемные статьи и обзоры 

RENAAL, 
2001 [17, 
31] 

Лозартан Пациенты с АГ, СД 
2-го типа и нефро-
патией 

1513 Удвоение уровня 
сывороточного 
креатинина, 
протеинурии, 
вероятность раз-
вития терминаль-
ной почечной 
недостаточности. 
Сердечно-сосу-
дистые катастро-
фы и смерть 

Снижение прогресси-
рования поражения 
почек, снижение 
сердечно-сосудистой 
смертности в группе 
лозартана 

ELITE II, 
2000 [30] 

Лозартан 
Капто-
прил 

Пациенты 60 лет 
и старше с II–IV 
стадией хрониче-
ской сердечной 
недостаточности 
(ХСН) по класси-
фикации NYHA с 
фракцией выброса 
40% и ниже 

3152 Общая смерт-
ность, риск раз-
вития внезапной 
смерти и тяже-
лых осложнений 
ХСН 

Достоверных отличий 
на прогноз больных 
в двух группах не 
получено. Меньшее 
число побочных эф-
фектов при терапии 
лозартаном 

OPTIMAAL, 
2002 [19] 

Лозартан 
Капто-
прил 

Пациенты старше 
50 лет, перенесшие 
острый Q-инфаркт 
миокарда, с сер-
дечной недостаточ-
ностью 

1082 Общая смерт-
ность 

Достоверных отличий 
в уровне общей 
смертности у паци-
ентов, принимавших 
лозартан или капто-
прил, получено не 
было. Отмечена луч-
шая переносимость 
БРА по сравнению с 
каптоприлом 

Продолжение таблицы 

вого давления лозартан не отличал-
ся от эналаприла [12, 13]. 

Снижение сердечно-сосудисто-
го риска у больных АГ на фоне ле-
чения лозартаном показано в ряде 
крупномасштабных исследований, 
таких как LIFE, ELITE, RENAAL, 
OPTIMAAL и др. (см. таблицу). 

Пациенты с АГ и гипертрофией 
миокарда левого желудочка. И.Е. 
Чазова и коллеги [11] установили, 
что у пациентов, страдавших АГ, 
с гипертрофией миокарда левого 
желудочка (ЛЖ), оцениваемой по 
эхокардиографии, на фоне при-
ема лозартана или комбинации его 
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с гипо-хлортиазидом происходил 
регресс гипер-трофии ЛЖ у всех 
больных, улучшение диастолической 
функции ЛЖ – у 88,2%. У пациен-
тов, получавших амлодипин, также 
отмечено снижение индекса массы 
миокарда ЛЖ, однако это не сопро-
вождалось улучшением диастоличе-
ской функции ЛЖ и нормализацией 
геометрии ЛЖ. Регресс гипертрофии 
ЛЖ на фоне лечения АГ может спо-
собствовать не только предотвраще-
нию развития ХСН, но и снижению 
риска сердечно-сосудистых событий 
(инфарктов, инсультов и смерти от 
сердечно-сосудистых причин). 

Регрессия гипертрофии ЛЖ при 
приеме БРА достигается не только 
за счет нормализации АД и нагрузки 
на миокард, но и вследствие анти-
пролиферативного действия – сни-
жения синтеза TGF-β. 

Уменьшение гипертрофии ми-
окарда ЛЖ также способствует 
снижению риска развития аритмий. 
Было показано, что при добавле-
нии лозартана к антиаритмической 
терапии у пациентов с АГ и парок-
сизмами фибрилляции предсердий 
приводило к достоверному сниже-
нию частоты рецидивов аритмий по 
сравнению с теми, кому назначался 
с гипотензивной целью нифедипин 
или атенолол [15], а также амлоди-
пин (39% пациентов, получавших 
амлодипин, имели по крайней мере 
1 эпизод фибрилляции предсердий в 

течение года по сравнению с 13% в 
группе лозартана) [20]. 

Профилактика мозгового ин-
сульта. Снижение риска мозгового 
инсульта при приеме лозартана по 
сравнению с атенололом обнаруже-
но в многоцентровом двойном сле-
пом рандомизированном исследова-
нии LIFE (The Losartan Intervention For 
Endpoint reduction in hypertension), 
включавшим 9193 пациента с АГ и 
гипертрофией ЛЖ. Пациенты полу-
чали 50–100 мг лозартана или ате-
нолола в сутки, при недостаточной 
коррекции АД терапия дополнялась 
другими антигипертензивными пре-
паратами, за исключением иАПФ, 
БРА или β-блокаторов, длительность 
наблюдения – 4,8 года. Лозартан 
оказался на 25% эффективнее ате-
нолола в снижении риска мозгового 
инсульта [18].  

Кроме того, в подвыборке паци-
ентов с изолированной систоличе-
ской гипертензией лозартан имел 
заметное преимущество перед 
атенололом: в группе лозартана от-
носительный риск сердечно-сосуди-
стой смерти достоверно снизился на 
46%, мозгового инсульта – на 40%, 
общей смертности – на 28%, новых 
случаев СД – на 38% по сравнению 
с терапией атенололом [3]. 

Урикозурический и гипоурикеми-
ческий эффекты. Как известно, ги-
перурикемия является независимым 
фактором риска сердечно-сосуди-
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стой заболеваемости. В исследова-
нии LIFE показано, что назначение 
лозартана сопровождалось сни-
жением уровня мочевой кислоты в 
крови [18]. Это важно как при лече-
нии пациентов с подагрой, так и для 
предупреждения повышения уровня 
мочевой кислоты в крови при лече-
нии тиазидными диуретиками. 

Влияние лозартана на прогресси-
рование диабетической нефропатии. 
Преимущество назначения блока-
торов АТ -рецепторов у больных СД 

1

2-го типа с уже имеющейся хрони-
ческой почечной недостаточностью 
(ХПН) по сравнению с другими АГС, 
не блокирующими РААС, при усло-
вии адекватного контроля АД было 
показано в крупной рандомизирован-
ном исследовании RENAAL [17]. Риск 
развития терминальной хронической 
почечной недостаточности снижал-
ся на 28% у пациентов, получавших 
лозартан. В целом риск достижения 
конечных точек (удвоение уровня 
креатинина, развитие терминальной 
ХПН или смерти) снизился на 16%. 

Влияние на эндотелиальную 
функцию. В исследовании И.Н. Во-
лобуевой и соавт. [1] было показано, 
что комбинированная терапия лизи-
ноприлом и лозартаном у пациентов 
с АГ и подагрой, имевших легкую и 
среднюю степень нарушения эндо-
телиальной функции (повышение сы-
вороточного эндотелина-1, циркули-
рующих эндотелиальных клеток на 

фоне повышения СРП, молекул кле-
точной адгезии sVSAM-1, ФНО-α, 
ИЛ-1β, ИЛ-6, ИЛ-8) приводит к нор-
мализации указанных показателей 
и значительной их коррекции при III 
и IV степенях эндотелиальной дис-
функции. 

Антиагрегантная активность ло-
зартана. В исследовании K. Yamada 
и соавт., в котором участвовали 35 
пациентов с АГ, рандомизированных 
в группы лозартана (50 мг/сут) и тел-
мисартана (40 мг/сут), оценили вли-
яние этих препаратов на активность 
тромбоцитов по тенденции спонтан-
ного агрегирования и изменениям 
экспрессии мембранного гликопро-
теина CD62P. Оба препарата обеспе-
чили контроль АД, но не повлияли на 
спонтанную агрегацию тромбоцитов. 
При этом лозартан достоверно по-
низил экспрессию CD62P с 2,17 до 
1,3%, телмисартан — недостовер-
но с 1,57 до 1,54%. Сделан вывод 
о том, что лозартан в стандартной 
дозе обладает не только антигипер-
тензивным, но и антиагрегантным 
действием. Возможными механиз-
мами этого действия являются свя-
зывание рецепторов тромбоксана 
А2 и простагландина Н2, а также 
ингибирование циклооксигеназы А2 
и ингибирование адгезии/агглютина-
ции тромбоцитов [26, 36]. 

Я.И. Коц и коллеги (2001) ис-
следовали влияние 8-недельной те-
рапии лозартаном на суточное АД, 
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показатели центральной гемодина-
мики и агрегатное состояние крови 
у пациентов с АГ I и II ст. К концу ле-
чения у 80% больных отмечено су-
щественное снижение АД и умень-
шение агрегационной активности 
тромбоцитов (в случае адекватного 
снижения АД) [6]. 

Лозартан снижал агрегацию 
тромбоцитов, стимулированную ана-
логом тромбоксана А2 и АДФ, у здо-
ровых лиц [21]. 

Нами обследованы 15 пациентов 
с АГ II ст. высокого риска, получав-
ших лозартан (сентор, «гедеон рих-
тер», Венгрия) в дозе 50–100 мг/сут 
(средний возраст 54 ± 8,7 года, муж-
чин 6, женщин – 9). Выявлено, что 
через 10–12 дней лечения отмечает-
ся достоверное снижение стимули-
рованной адреналином (1 × 10–5 г/л) 
агрегации лейкоцитарно-тромбо-
цитарной суспензии (по Born, 1962, 
начальной скорости – на 18,5%, ве-
личины изменения оптической плот-
ности суспензии – на 20,3% по срав-
нению с исходным уровнем). 

Другие эффекты лозартана. 
Как обнаружено в опытах на кры-
сах, лозартан снижал экспрессию 
рецепторов трансформирующего 
фактора роста-β I и II типов в поч-
ках, что может частично объяснять 
нефропротективный эффект пре-
парата [23]. Влияние на уровень 
TGF-β может также указывать на 
потенциальную эффективность 

лозартана у пациентов с синдро-
мом Марфана и мышечной дистро-
фией Дюшенна, что подтверждено 
в снижении скорости расширения 
аорты у мышей [24] и людей с син-
дромом Марфана [16]. 

В исследование S. Benjamin и кол-
лег были включены 17 детей с сидро-
мом Морфана, получавших лозартан 
в течение 12–47 мес. Эффективность 
терапии блокаторами AT -рецепторов

1

оценивали по изменению скорости 
увеличения диаметра корня аорты до 
и после лечения. 

Оказалось, что до назначения 
блокаторов AT -рецепторов скорость 

1

расширения корня аорты составляла 
3,54 ± 2,87 мм в год. После терапии 
лозартаном данный показатель сни-
зился до 0,46 ± 0,62 мм в год, p < 
0,001 [16]. 

показания к применению препа-
рата Сентор [2, 9, 22]: 

– эссенциальная АГ, в том числе 
у пациентов с гипертрофией ЛЖ с 
целью профилактики сердечно-со-
судистых заболеваний; 

– реноваскулярная гипертензия; 
– гипертензия, развивающаяся 

после трансплантации почки; 
– ХСН; 
– постинфарктный период; 
– пароксизмальная форма фи-

брилляции предсердий; 
– СД 2-го типа с нефропатией; 
– метаболический синдром; 
– непереносимость иАПФ. 
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режим дозирования 
Лозартан принимается внутрь вне 

зависимости от приема пищи один 
раз в сутки в одно и то же время. 
Возможно применение как в виде 
монотерапии, так и в комбинации с 
другими АГС, наиболее предпочти-
тельными являются диуретики и ан-
тагонисты кальция. 

При АГ, в том числе у пациентов с 
гипертрофией ЛЖ, стандартная на-
чальная и поддерживающая доза для 
большин-ства пациентов составляет 
50 мг 1 раз в сутки. Максимальный 
гипотензивный эффект достигается 
через 3–6 недель после начала тера-
пии. При недостаточном снижении АД 
назначают комбинацию лозартана в 
прежней дозировке с 12,5 мг гипох-
лортиазида или увеличивают дозу 
препарата до 100 мг 1 раз в сутки. 

Для защиты функции почек у 
пациентов с СД 2-го типа и протеи-
нурией стандартная начальная доза 
препарата составляет 50 мг 1 раз в 
сутки. В дальнейшем рекомендуется 
увеличить дозу лозартана до 100 мг 
1 раз в сутки с учетом степени сни-
жения АД. 

У пациентов со сниженным объ-
емом циркулирующей крови (на-
пример, при приеме диуретиков в 
высоких дозах) начальную дозу пре-
парата следует снизить до 25 мг 1 
раз в сутки. 

У лиц пожилого возраста и па-
циентов с легкой почечной недо-

статочностью (клиренс креатинина 
в пределах 50 мг/мл) не требуется 
уменьшения стандартной начальной 
дозы. При почечной недостаточно-
сти средней или тяжелой степени 
(клиренс креатинина <30 мг/мл) или 
больным, находящимся на гемодиа-
лизе, предлагается начальная доза 
препарата 25 мг 1 раз в сутки. 

Пациентам с печеночной недоста-
точностью начальная суточная доза 
составляет 25 мг, которую можно раз-
делить на 2 приема. Дальнейшее уве-
личение дозы лозартана проводится 
под контролем АД. 

При ХСН начальная доза лозар-
тана составляет 12,5 мг 1 раз в сут-
ки. Как правило, доза титруется с 
недельным интервалом (т.е. 12,5; 25; 
50 мг/сут) до обычной поддерживаю-
щей дозы 50 мг 1 раз в сутки в за-
висимости от индивидуальной пере-
носимости. 

Необходимость титрации дозы 
лозартана обоснована в недавнем 
исследовании HEAAL. У пациентов с 
АГ и ишемической болезнью сердца, 
принимавших 150 мг лозартана, на-
блюдалось снижение смертности и 
госпитализации в связи с сердечной 
недостаточностью на 11% по сравне-
нию с лицами, получавшими 50 мг 
лозартана [25]. 

В дозе до 150 мг 1 раз в сутки не 
выявлено влияния лозартана на уро-
вень ТГ, общего ХС и ХС ЛПВП в сы-
воротке крови у больных АГ. В этой 
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же дозе лозартан не влиял на уро-
вень глюкозы крови натощак. Кроме 
того, в исследовании LIFE показано, 
что пациенты, получавшие лозартан, 
имели меньшую частоту новых слу-
чаев СД 2-го типа по сравнению с 
лицами, получавшими атенолол. 

противопоказаниями к назначе-
нию лозартана и других блокаторов 
AT -рецепторов является наличие 

1

повышенной чувствительности к 
действующему веществу или к како-
му-либо компоненту препарата, бе-
ременность и лактация [22]. С осто-
рожностью применять при стенозах 
митрального/аортального клапанов, 
идиопатическом гипертрофическом 
субаортальном стенозе. 

побочные эффекты 
Частота побочных эффектов при 

приеме блокаторов АТ -рецепторов
1

сопоставима с плацебо, что отличает 
их от антигипертензивных препара-
тов других групп. В контролируемых 
клинических исследованиях БРА го-
ловокружение было единственным 
побочным эффектом, связанным с 
приемом лозартана, которое наблю-
далось чаще, чем в группе плацебо, 
и возникало у ≥1% пациентов. Другие 
побочные эффекты – головная боль, 
сыпь, кожный зуд, ангионевротиче-
ский отек, гиперкалиемия, повыше-
ние уровня мочевины, остаточного 
азота, креатинина в сыворотке кро-
ви – встречались значительно реже, 
чем при приеме других АГС [8]. 

Развитие ангионевротического 
отека при приеме лозартана наибо-
лее вероятно у пациентов с нали-
чием этого ослож-нения в анамнезе 
при использовании иАПФ. У пациен-
тов с пониженным внутрисосудистым 
объемом (например, вслед-ствие ле-
чения диуретиками в высоких дозах) 
может возникнуть гипотензия. Это 
состояние требует коррекции до на-
чала применения лозартана или сни-
жения начальной дозы препарата. 
Электролитные нарушения при при-
еме лозартана в большинстве случа-
ев обусловлены предшествовавшим 
поражением почек. 

Важно отсутствие сухого каш-
ля при приеме блокаторов АТ -

1 

рецепторов в отличие от иАПФ, у 
которых данный побочный эффект 
проявляется у 10–15% пациентов, 
причем в 5% случаев этот побочный 
эффект случит причиной отмены 
препаратов [8]. 

взаимодействие с другими 
лекарственными средствами [14] 

Взаимодействие с диуретиками. 
Блокаторы АТ -рецепторов усилива-

1

ют гипотензивный эффект тиазидных 
(тиазидоподобных диуретиков). Од-
новременное применение лозартана 
и калийсберегающих диуретиков (на-
пример спиронолактона, триамтере-
на, амилорида), калиевых добавок 
или солевых заменителей, содержа-
щих калий, может привести к повы-
шению уровня калия в плазме крови. 
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Показан хороший гипотензивный 
эффект лозартана и комбинации его 
с гипотиазидом у пациентов, имев-
ших сопутствующие факторы риска 
сердечно-сосудистых осложнений [4]. 

Взаимодействие с антагонистами 
кальция. Блокаторы АТ -рецепторов

1

потенцируют гипотензивное дей-
ствие дигидропиридиновых антаго-
нистов кальция (нифедипин, амло-
дипин и др.). Кроме того, БРА могут 
ослаблять активацию РААС и САС, 
вызываемую дигидропиридиновыми 
антагонистами кальция, в том числе 
и такой распространенный их эф-
фект, как тахикардия. 

Взаимодействие с иАПФ. Воз-
дей-ствие на одно и то же звено па-
тогенеза при совместном использо-
вании блокаторов РААС не приводит 
к дополнительному положительному 
эффекту на уровень АД; полная 
блокада РААС также ослабляет 
стимуляцию АТ2

-рецепторов и, со-
ответственно, возможные положи-
тельные эффекты от их активации 
(вазодилатация, усиление натрийу-
реза, снижение фиброгенеза в мио-
карде и клубочках почек и т.д.) [12]. 
Однако, как показано в ряде иссле-
дований, такая комбинация может 
быть целесообразной для лечения 
высокорениновых форм АГ [3], дает 
возможность получить дополнитель-
ный ренопротективный эффект у 
пациентов с ХПН. В исследовании 
COOPERATE показано значительное 

снижение протеинурии, снижение 
отношения альбумин/креатинин в 
моче, замедление снижения скоро-
сти клубочковой фильтрации и про-
грессирования ХПН у пациентов, по-
лучавших комбинацию лизиноприла 
и лозартана, по сравнению с моно-
терапией [29]. 

Взаимодействие с нестероид-
ными противовоспалительными 
препаратами. При одновременном 
приеме нестероидных противовоспа-
лительных препаратов (аспирин, на-
проксен, ибупрофен, индометацин 
и т.д.) антигипертензивный эффект 
БРА может снижаться. При одновре-
менном применении антагонистов 
АТ -рецепторов с нестероидными 

1

противовоспалительными средства-
ми, особенно при наличии снижен-
ной функции почек, возможно даль-
нейшее нарушение функции почек 
вплоть до развития острой почечной 
недостаточности, и повышение уров-
ня калия в сыворотке крови. 

Взаимодействия с другими пре-
паратами. Так как лозартан метабо-
лизируется через систему цитохро-
ма Р450, то одновременный прием 
препарата с лекарст-венными сред-
ствами, ингибирующими фермент 
(флуконазол, низорал и др.) может 
вести к снижению активного метабо-
лита лозартана в плазме крови. 

Не отмечено взаимодействия пре-
паратов этой группы с варфарином, 
фуросемидом, дигоксином (кроме 
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ирбесартана), гидрохлоротиазидом, 
инсулином и пероральными саха-
роснижающими препаратами (про-
изводные сульфонилмочевины, гли-
тазоны, ингибиторы α-глюкозидазы), 
циметидином, ранитидином [7]. 

Таким образом, применение пре-
парата Сентор у пациентов с АГ спо-
собствует не только эффективному 
контролю АД, но и снижению сер-
дечно-сосудистого риска, подавле-
нию гиперагрегации тромбоцитов 
при минимальном числе побочных 
эффектов. 
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