
Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2008;№5 85

Торможение почечных нарушений при сердечно-сосудистых заболеваниях: роль блокаторов рецепторов ангиотензина II
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Представлены механизмы развития почечного поражения при сердечно-сосудистых заболеваниях, главным из которых является эндотелиальная дисфункция.
Она связана с различными факторами: артериальной гипертонией, инсулинорезистентностью, сахарным диабетом 2-го типа, дислипопротеидемией, ожирением. Об-
суждены подходы к предупреждению поражения почек и сердечно-сосудистых осложнений с фокусом на использование блокаторов рецепторов ангиотензина II.
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Mechanisms of renal disorders in cardiovascular diseases are presented. The main of these mechanisms is an endothelium dysfunction. It is related with some factors: arterial hy-
pertension, insulin resistance syndrome, diabetes type 2, dyslipidemia, obesity. Approaches to prevention of kidney disorder and cardiovascular complications are discussed with
focus on usage of angiotensin II receptor blockers.
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Общепризнано, что сердечно-сосудистые ослож-
нения (ССО) и хроническая почечная недостаточность
(ХПН) имеют общие факторы риска – артериальную ги-
пертонию (АГ), метаболический синдром (МС), са-
харный диабет 2-го типа (СД), курение. В свою очередь,
при поражении почек всегда констатируют дальнейший
рост риска сердечно-сосудистых осложнений. Во мно-
гом это обусловлено появлением ассоциированных со
стойким снижением скорости клубочковой фильтрации
факторов риска (анемия, гипергомоцистеинемия, на-
рушения фосфорно-кальциевого обмена). Именно
поэтому маркеры почечного поражения (повышение
мочевой экскреции альбумина, в том числе микро-
альбуминурия, снижение скорости клубочковой фильт-
рации, гиперкреатининемия) могут претендовать на
роль интегральных маркеров неблагоприятного про-
гноза в общей популяции. При этом они отражают вы-
сокую вероятность как сердечно-сосудистых ослож-
нений, так и необратимого ухудшения почечной функ-
ции. Концепция кардио-ренальных взаимоотноше-
ний предполагает возможность наличия интегральных
терапевтических подходов, действующих на общие для
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) и почечного
поражения звенья патогенеза. Таким образом, они
позволяют предупредить как сердечно-сосудистые со-
бытия, так и терминальную почечную недостаточность
[1, 2].

Следовательно, мониторинг параметров, отра-
жающих поражение почек (альбуминурия) и состояние
фильтрационной функции почек (креатининемия, ско-

рость клубочковой фильтрации, рассчитанная по фор-
мулам Cockroft-Gault и/или MDRD), становится одной
из приоритетных задач не только нефролога, но также
и кардиолога, врача общей практики. Последние осу-
ществляют длительное амбулаторное ведение больных
АГ, а также метаболическим синдромом и сахарным диа-
бетом 2-го типа. Именно поэтому признаки поражения
почек детально обсуждаются в Рекомендациях по ди-
агностике и лечению артериальной гипертонии [3].
Принципы скрининга и мониторинга функционально-
го состояния почек, а также профилактика его ухудшения
детально изложены также в специальных Рекоменда-
циях [4].

Микроальбуминурия
как признак поражения почек

Первоочередным маркером почечного поражения,
выявляемым уже при скрининговом обследовании, яв-
ляется микроальбуминурия (МАУ). Увеличение экс-
креции альбумина с мочой является последствием
нарушений межклеточных взаимодействий в капил-
лярных петлях почечных клубочков, связанных с гло-
бальной дисфункцией гломерулярных эндотелиоцитов
[1]. Как правило, расстройство функции эндотелия но-
сит не только «локально-почечный», но и генерализо-
ванный характер. Именно поэтому у лиц с микро-
альбуминурией возрастает риск сердечно-сосудистых
осложнений: острого инфаркта миокарда, мозгового ин-
сульта и хронической сердечной недостаточности [5].

Эндотелиоцит представляет собой основную мишень
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для факторов, предрасполагающих к микроальбуми-
нурии. Повышение АД сопровождается увеличением
воздействия на эндотелий гемодинамического удара
(shear stress). В условиях последнего эндотелиоциты рас-
тягиваются, постепенно нарушаются взаимодействия
между ними. Сам по себе гемодинамический удар спо-
собен приводить к увеличению экспрессии эндотели-
альными клетками некоторых вазоактивных молекул.
Среди них молекулы с преимущественно вазокон-
стрикторными свойствами (ангиотензин II, эндоте-
лин-1) молекул адгезии (VCAM-1), компонентов эн-
дотелий-зависимого звена гемостаза (ингибитор ак-
тиватора плазминогена типа 1) [6]. Росту экскреции аль-
бумина с мочой способствует, в первую очередь, по-
вышение систолического АД [7].

Вазоактивные молекулы, участвующие в патогене-
зе АГ и вовлечении органов-мишеней, также непо-
средственно индуцируют нарушение функции эндо-
телиоцитов. Повреждающее действие на эти клетки ока-
зывают перекиси и свободные кислородные радикалы,
образующиеся особенно интенсивно у курильщиков.
Также в этом задействованы липопротеиды низкой
(ЛНП) и очень низкой плотности (ЛОНП), липопроте-
ид (а), триглицериды, избыток глюкозы, инсулина и ко-
нечные продукты гликозилирования [8]. Эффектами по-
следних во многом объясняют выраженность эндоте-
лиальной дисфункции у пациентов, страдающих са-
харным диабетом 2-го типа, прежде всего декомпен-
сированным.

Особое значение в формировании дисфункции
эндотелия придают адипокинам – биологически ак-
тивным веществам, продуцируемым адипоцитами,
относящимися к пулу бурой жировой ткани, преобла-
дающему при абдоминальном ожирении. Нарушению
функции эндотелиоцитов принадлежит ведущая роль
в патогенезе поражения почек, ассоциированного с аб-
доминальным ожирением, при котором также макси-
мален риск сердечно-сосудистых осложнений. Среди
медиаторов дисфункции эндотелия при ожирении
называют и лептин – «гормон насыщения», накапли-
вающийся у этих пациентов в условиях типичного фе-
номена лептинорезистентности. Также среди медиаторов
дисфункции эндотелия указывают альфа-фактор нек-
роза опухолей (ФНО-α), интерлейкин-6, резистин и
другие адипокины [9].

Расстройство эндотелий-зависимой вазодилата-
ции и микроальбуминурию у молодых больных абдо-
минальным ожирением удается обнаружить и тогда, ко-
гда отсутствуют проявления АГ и инсулинорезистент-
ности. Среди молодых мужчин, имеющих абдоми-
нальное ожирение и нормальное АД, не имеющих ин-
сулинорезистентности, выявлено нарастание частоты
МАУ по мере увеличения сывороточной концентрации
лептина [10]. У части этих больных радиоизотопная

сцинтиграфия почек демонстрировала значительное
снижение почечного плазмотока после однократного
приема каптоприла. Это свидетельствует об истощении
почечного функционального резерва, указывающего на
наличие расстройств внутрипочечной гемодинамики из-
за дисфункции гломерулярных эндотелиоцитов. Имен-
но у пациентов с истощенным почечным функцио-
нальным резервом были зарегистрированы макси-
мальные значения и других маркеров нарушений
функции эндотелиоцитов, в частности плазменной
концентрации эндотелина-1. Также у них отмечено вы-
раженное ухудшение показателя эндотелий-зависимой
вазодилатации [10].

Роль дисфункции эндотелия
в поражении почек

Нарушение функции эндотелия, таким образом,
представляет собой одно из центральных звеньев па-
тогенеза почечного поражения, в том числе его ранних
этапов. Они характеризуются сохранной или умерен-
но сниженной скоростью клубочковой фильтрации
(CКФ), соответствующей III стадии хронической болезни
почек по классификации K-DOQI. Микроальбуминурия
является одним из наиболее надежных маркеров дис-
функции эндотелиоцитов, отражая высокую веро-
ятность не только ухудшения функции почек, но и
угрожающих жизни сердечно-сосудистых осложнений.

Указывая на ранние стадии поражения почек, на-
пример при АГ, микроальбуминурия одновременно сви-
детельствует о высоком риске развития ХСН, ИМ и моз-
гового инсульта. Именно поэтому выявление микро-
альбуминурии – один из наиболее достоверных под-
ходов к определению риска ССО. Проведено наблю-
дение в течение 10 лет за 2085 представителями об-
щей популяции, не страдавшими ишемической бо-
лезнью сердца (ИБС), СД, хроническими заболеваниями
почек и инфекциями мочевыводящих путей [11]. Ока-
залось, что повышение мочевой экскреции альбуми-
на ассоциировано с достоверным увеличением веро-
ятности ИБС.

Вовлечение других органов-мишеней при АГ (мио-
кард и сосудистая стенка), как правило, происходит па-
раллельно с нарастанием дисфункции эндотелия. При-
знаком последней можно считать увеличение экскре-
ции альбумина с мочой. Вместе с тем, именно у боль-
ных с МАУ выраженность поражения других органов-
мишеней часто оказывается наибольшей. Так, частота ги-
пертрофии левого желудочка при АГ с МАУ может до-
стигать 55%, гипертонической ретинопатии – 69%
[12]. Индекс массы миокарда левого желудочка
(ИММЛЖ) является наиболее надежным эхокардио-
графическим признаком гипертрофии левого желудочка.
Связь между МАУ и увеличением ИММЛЖ подтвер-
ждена результатами анализа популяции пациентов с АГ
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высокого риска, включенных в исследование LIFE [13].
В нескольких клинических исследованиях установлена
ассоциация МАУ с увеличением жесткости сосудистой
стенки, проявляющимся нарастанием каротидно-фе-
моральной скорости пульсовой волны свыше 12 м/с [14].

Периодическому обследованию на наличие МАУ, та-
ким образом, подлежат все лица с высоким или очень
высоким риском ССО. Особенно это относится к па-
циентам, страдающим АГ, в том числе впервые вы-
явленной. Определение МАУ в динамике, в свою оче-
редь, может быть рассмотрено в качестве одного из спо-
собов оценки эффективности лечебных и профилак-
тических мероприятий.

Фильтрационная функция почек
Оценка СКФ расчетными методами (формулы Cock-

roft-Gault, MDRD) [3, 4] cо своевременным выявлением
ее снижения менее 60 мл/мин/1,73 м2 применяется для
оценки долгосрочного прогноза у больных АГ. При этом
оценивается риск не только терминальной почечной не-
достаточности, но и вероятности ССО [1]. Указанное ухуд-
шение фильтрационной функции почек, выявляемое
еще при нормальной креатининемии, соответствует 3-
й и последующим стадиям хронической болезни почек.
Последнее предложено National Kidney Foundation
(США) для описания общепопуляционных законо-
мерностей течения хронических нефропатий и выде-
ления эпидемиологически значимых факторов риска
терминальной почечной недостаточности [15, 16]. АГ
и другие сердечно-сосудистые факторы риска пред-
ставляют собой одни из наиболее важных детерминант
хронической болезни почек, распространенность ко-
торой неуклонно возрастает. Так, по данным регистра
NHANES III, величина СКФ ниже 60 мл/мин регистри-
руется не менее чем у 13% представителей общей по-
пуляции, не страдающих СД типа 1 и 2 [17].

Как сказано выше, прогностическое значение стой-
кого снижения СКФ при АГ не исчерпывается только по-
вышением вероятности необратимого ухудшения функ-
ции почек. Оно также заключается в существенном ро-
сте риска сердечно-сосудистых осложнений. В по-
пуляционном исследовании Health, Aging, and Body
Composition Study, включавшем 1124 афроамерикан-
ца и 1676 белых пожилых жителей США оценивалась
зависимость риска возникновения ХСН от уровня
СКФ [18]. Показано, что в группе с наименьшей
(<59,2 мл/мин) по сравнению с наибольшей
(>86,7 мл/мин) расчетной СКФ вероятность ХСН воз-
растала в 1,8 – 2,7 раза [18]. Своевременное обнару-
жение сниженной СКФ при АГ необходимо для устра-
нения предрасполагающих факторов (повышенное АД,
ожирение, курение, инсулинорезистентность и нару-
шения обмена липопротеидов), а также для своевре-
менной коррекции антигипертензивной терапии.

Роль блокаторов рецепторов
ангиотензина II

Первоначальное отношение к блокаторам рецеп-
торов ангиотензина II (БРА) как более дорогостоящей
замене ингибиторов АПФ, применение которых оправ-
дано только при непереносимости последних, за по-
следние 10 лет изменилось. Теперь не вызывает со-
мнения тот факт, что БРА являются антигипертензивными
препаратами первого ряда. Показания к назначению БРА
значительно расширились и включают в настоящее вре-
мя, прежде всего, различные варианты АГ высокого и
очень высокого риска. Устраняя нежелательные по-
следствия взаимодействия избытка ангиотензина II, осо-
бенно его тканевого пула, с рецепторами 1-го типа, эти
препараты обладают выраженной способностью тор-
мозить прогрессирование поражения органов-мише-
ней [19, 20]. Органопротективные свойства БРА стали
впервые предметом специального обсуждения после
публикации результатов исследования LIFE [21]. В по-
следнее были включены больные АГ очень высокого сер-
дечно-сосудистого риска, обусловленного наличием
гипертрофии левого желудочка. Ориентируясь на ре-
зультаты этого исследования, можно утверждать, что при
АГ очень высокого риска БРА снижают частоту сердечно-
сосудистой смертности и ИМ в большей степени, чем
бета-адреноблокаторы. Достоверное превосходство
лозартана было отмечено, главным образом, у паци-
ентов, страдавших СД 2-го типа. Так, по сравнению с ате-
нололом, риск сердечно-сосудистой смерти, ИМ и
инсульта у них уменьшался на 24% (р=0,031), сер-
дечно-сосудистая смертность снижалась на 37%
(р=0,028) [21]. Степень снижения АД при применении
атенолола и лозартана была сопоставимой. Это поз-
воляет утверждать связь более выраженного положи-
тельного влияния БРА на прогноз у больных АГ очень
высокого риска с устранением им эффектов тканево-
го звена ренин-ангиотензин-альдостероновой системы
(РААС) [22].

В дальнейшем возможность замедлять темп пора-
жения органов-мишеней с помощью БРА была с еще
большей убедительностью продемонстрирована у па-
циентов с диабетическим поражением почек.

Ирбесартан – блокатор рецепторов ангиотензина
II, ставший объектом изучения в крупных контроли-
руемых исследованиях, включавших пациентов с раз-
ными стадиями диабетического почечного поражения.
Результаты этих исследований могут быть полностью экс-
траполированы на практику ведения всех пациентов с
АГ очень высокого риска. Именно назначение ирбе-
сартана в качестве базисного антигипертензивного
препарата зачастую позволяет рассчитывать на реаль-
ное улучшение долгосрочного прогноза у таких паци-
ентов. Следует подчеркнуть, что ирбесартан – един-
ственный БРА, эффективность которого оценена на всех



88 Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2008;№5

Торможение почечных нарушений при ССЗ

этапах почечного поражения от потенциально устра-
нимой МАУ (исследование IRMA 2) до протеинурии с
ХПН (исследование IDNT). При последних ирбесартан
сохранил свою способность тормозить необратимое
ухудшение фильтрационной почечной функции, не при-
водя к опасному для жизни дальнейшему нарастанию
креатининемии и гиперкалиемии.

Значительный опыт использования ирбесартана
накоплен при тяжелом (протеинурия >1 г/сутки, уме-
ренная гиперкреатининемия) диабетическом пора-
жении почек. Среди 1554 больных диабетической
нефропатией, включенных в исследование IDNT, у
значительной части отмечено ухудшение фильтра-
ционной функции почек (креатининемия, в среднем,
составляла 1,7 мг/дл), а протеинурия достигала неф-
ротического уровня (в среднем, 4,2 г/сутки) [23]. Па-
циенты были рандомизированы к приему ирбесарта-
на (300 мг/сутки), длительно действующего дигид-
ропиридинового антагониста кальция амлодипина
(10 мг/сутки) или плацебо (стандартная антигипер-
тензивная терапия). В качестве целевого уровня АД был
определена величина < 135/85 мм рт. ст. Контроль АД
считали адекватным при снижении систолического
АД (САД) на 10 мм рт. ст. у больных с исходным
САД > 145 мм рт.ст. [23].

В течение периода наблюдения (в среднем, 2,3 года)
у больных, получавших ирбесартан, было отмечено сни-
жение риска терминальной почечной недостаточности
на 23% по сравнению с другими группами. При
cопоставлении с группой плацебо оказалось, что с на-
значением ирбесартана риск удвоения уровня сыво-
роточного креатинина уменьшился на 33% (р=0,003).
При сопоставлении с амлодипином риск двукратного
роста креатининемии при назначении ирбесартана
снижался на 37% (р<0,001) [24].

Достоверных различий в выраженности влияния ир-
бесартана, амлодипина и антигипертензивных препа-
ратов, использовавшихся в качестве плацебо, на риск
ССО в исследовании IDNT продемонстрировать не
удалось. Тем не менее, прием амлодипина сопро-
вождался снижением частоты острого инфаркта мио-
карда на 42% (р=0,02) по сравнению с пациентами из
группы плацебо. В свою очередь, ирбесартан об-
условливал снижение заболеваемости ХСН на 38%
(р=0,048) в сопоставлении с теми, кто принимал
плацебо, и на 35% (р=0,004) по сравнению с полу-
чавшими амлодипин [25].

Данные, полученные в исследовании IDNT, уточни-
ли некоторые закономерности прогрессирования диа-
бетической нефропатии и формирования ССО при са-
харном диабете 2-го типа. Таким образом, были более
четко обоснованы подходы к их устранению. Так, еще
раз была продемонстрирована польза от достижения
целевых величин АД. Достигаемое с помощью анти-

гипертензивных препаратов снижение систолическо-
го АД до 120 мм рт.ст. приводило к значительному улуч-
шению общего и «почечного» прогноза независимо от
исходного состояния фильтрационной функции почек.
У пациентов с систолическим АД >149 мм рт.ст. веро-
ятность удвоения креатининемии возрастала в 2,2
раза по сравнению с теми, у кого систолическое АД не
превышало 134 мм рт.ст. [26]. В свою очередь, снижение
диастолического АД менее 85 мм рт.ст. также было не-
желательным. Последнее сопровождалось тенденци-
ей к росту общей смертности и частоты острого инфаркта
миокарда, хотя и сопровождалось достоверным сни-
жением риска мозгового инсульта [27]. Пожилой воз-
раст, мужской пол, длительная история СД 2-го типа,
наличие ССЗ, высокая величина соотношения альбу-
мин/креатинин мочи и гипальбуминемия указывали на
высокую вероятность ССО. Наиболее значимыми фак-
торами риска оказались наличие ССЗ (относительный
риск ССО 2,0, p<0,0001) и высокое соотношение
альбумин/креатинин мочи (относительный риск 1,29
при увеличении его на 1 стандартный логарифм,
р=0,0002) [28]. Риск терминальной почечной недо-
статочности удваивался при каждом двукратном уве-
личении протеинурии. В свою очередь, уменьшение экс-
креции белков с мочой, достигаемое в течение первых
12 месяцев с момента начала лечения, сопровождалось
снижением вероятности необратимого ухудшения
функции почек на 66% (р<0,001) [29].

Ориентируясь во многом на результаты клинических
исследований, в которых применяли ирбесартан, мож-
но утверждать, что БРА обладают способностью тор-
мозить ранние стадии почечного поражения при ССЗ.
В пользу последнего свидетельствует их антимикро-
альбуминурический эффект. Так, проведено открытое
обсервационное исследование, включавшее 16600
больных АГ и СД 2-го типа (средний возраст 62,2+10,7
года, 53,9% имели избыточную массу тела и 26,4% -
ожирение) [30]. Было показано существенное сниже-
ние АД (в среднем, на 22,3/11,2 мм рт. ст.) спустя 3 ме-
сяца лечения ирбесартаном, также сопровождавшегося
уменьшением числа больных с МАУ (с 45,6% исход-
но до 30,6%). Прием ирбесартана не приводил к не-
гативным изменениям параметров, характеризующих
обмен липопротеидов, а также гликемии и уровня гли-
кированного гемоглобина. Нежелательные явления
были отмечены лишь у 0,3% больных, завершивших
участие в исследовании [30]. В другом исследовании
прием ирбесартана (у части больных – в сочетании с
гидрохлортиазидом) в течение 6 месяцев приводил к
снижению частоты микроальбуминурии на 15,6%
[31]. Исследование проводилось с участием врачей об-
щей практики на 9057 наблюдавшихся амбулаторно па-
циентах, страдающих АГ и СД 2-го типа.

В исследовании IRMA 2 590 больных сахарным диа-



Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2008;№5 89

Торможение почечных нарушений при ССЗ

бетом 2-го типа с АГ и МАУ были рандомизированы в
3 группы (ирбесартан 150 мг/сутки, ирбесартан 300
мг/сутки или плацебо) [32]. Критерием включения была
величина уровня экскреции альбумина с мочой, со-
ставлявшая 20 - 200 мкг/мин. В качестве оцениваемого
исхода лечения было выбрано нарастание МАУ (более
200 мкг/мин или на 30% по сравнению с исходной),
расцениваемое как показатель прогрессирования диа-
бетического поражения почек. Кроме того, оценивали
изменение клиренса креатинина (при исходно со-
хранной функции почек), экскрецию альбумина с мо-
чой, а также частоту исчезновения МАУ по завершении
исследования.

Ирбесартан обеспечивал адекватный контроль АД
и приводил к достоверному снижению альбуминурии.
Увеличение экскреции альбумина с мочой наблюдалось
у 9,7% больных, получавших 150 мг ирбесартана, и
лишь у 5,2% пациентов, принимавших 300 мг ирбе-
сартана. В группе плацебо частота нарастания мочевой
экскреции альбумина (14,9%) оказалась почти в 3 раза
выше, чем у пациентов, получавших БРА в макси-
мальной дозе. Прием 300 мг ирбесартана приводил
к достоверному снижению риска развития выраженной
диабетической нефропатии в 3 раза. В группе, полу-
чавшей меньшую дозу (150 мг), уменьшение частоты
прогрессирования поражения почек было статистиче-
ски значимым, но достоверность его была менее убе-
дительной.

Степень снижения экскреции альбумина с мочой под
действием ирбесартана оказалась дозозависимой, со-
ставив 38% при приеме 300 мг препарата по сравнению
с 24% у больных, принимавших 150 мг (р < 0,001). Пол-
ный регресс МАУ был констатирован у 34% пациентов,
получавших 300 мг ирбесартана, 24% - у получавших
150 мг ирбесартана и 21% - в группе плацебо. У всех уча-
ствовавших в исследовании больных было достигнуто со-
поставимое снижение АД. Но достижение последнего с
помощью препаратов, не относящихся к группе блока-

торов РААС, сопровождалось снижением экскреции
альбумина с мочой всего на 2% [32].

Исследование IRMA 2, по существу, впервые пока-
зало возможность регресса МАУ, отражающего стаби-
лизацию ранней стадии диабетического поражения по-
чек, с помощью БРА. При этом данный препарат не-
посредственно не влияет на гликемию и другие пара-
метры углеводного обмена. Способность тормозить по-
ражение органов-мишеней на ранних стадиях, особенно
важная с точки зрения улучшения долгосрочного про-
гноза у больных АГ и СД 2-го типа, определяет целе-
сообразность их широкого назначения подобным па-
циентам [33]. Первоочередной целью применения
БРА в этой ситуации является предупреждение ССО и
прогрессирования почечного поражения. В конечном
итоге это обеспечивает снижение частоты инвалиди-
зирующих и фатальных осложнений артериальной
гипертензии и сахарного диабета 2-го типа.

Заключение
Предупреждение ССО и ХПН – одна из самых ак-

туальных задач, стоящих перед клиницистами нашей
страны в силу остроты потребности в увеличении про-
должительности активной жизни населения трудо-
способного возраста. Эта задача сегодня решаема при
своевременном выявлении соответствующих факторов
риска и ранних маркеров, а также при рациональном
применении профилактических стратегий, поддер-
живаемых Рекомендациями экспертов [3, 4]. К числу
профилактических стратегий, высокоэффективных как
на ранней стадии почечного поражения (МАУ), так и при
уже стойком снижении СКФ относятся блокаторы ре-
цепторов ангиотензина II (табл.).

Именно поэтому показания к их назначению в на-
стоящее время существенно расширились и включают
ситуации, в которых улучшение долгосрочного прогноза
за счет торможения ремоделирования органов мише-
ней приобретает решающее значение.

Патогенетическая составляющая Клинический маркер Влияние на прогноз

Реализуемое через эндотелиоцит расслабление Снижение повышенного Снижение риска большинства
гладкомышечных клеток сосудов системного АД ССО и почечных осложнений АГ

Увеличение натрийуреза Снижение повышенного системного АД Оптимизация сократимости
Уменьшение перегрузки объемом миокарда

левого желудочка

Коррекция функции эндотелия Оптимизация активности эндотелиальных Торможение прогрессирования
систем регуляции вазоконстрикции, поражения органов-мишеней
вазодилатации и тромбогенеза

Блокада индуцируемой ангиотензином Замедление дезадаптивного Торможение прогрессирования
II экспрессии медиаторов тканевого фиброза ремоделирования органов-мишеней поражения органов-мишеней

Снижение риска большинства
ССО и почечных осложнений АГ

Таблица. Компоненты органопротективного действия блокаторов рецепторов ангиотензина II

при артериальной гипертонии высокого/очень высокого риска
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