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Резюме
В данной работе проводилась оценка прямого и плейотропного действия блокатора рецепторов ангиотензина II 

телмисартана у пациентов с артериальной гипертензией 1–2 степени и абдоминальным ожирением. Обследовано 23 
пациента, средний возраст — 51,1 ± 0,9 года. Пациенты получали телмисартан («Микардис») в течение 2 месяцев 
в дозе 40 мг в сутки. До и после терапии оценивали липидный профиль, уровни СРБ и ФНО-α, а также качество 
жизни больных с помощью опросников «WHOQOL» и «MINICHAL». На фоне терапии телмисартаном выявлено 
достоверное снижение систолического (с 153,8 ± 4,5 до 122,6 ± 2,4 мм рт. ст.; p < 0,0001) и диастолического арте-
риального давления (с 94,0 ± 2,5 до 78,8 ± 2,0 мм рт. ст.; p < 0,001), уровня СРБ (8,7 ± 4,1 и 4,9 ± 2,0 мг/дл соот-
ветственно; p < 0,05). Отмечено снижение уровней общего холестерина (с 5,9 ± 0,3 до 5,6 ± 0,3 ммоль/л; p < 0,05) 
и холестерина липопротеинов низкой плотности (с 3,8 ± 0,3 до 3,4 ± 0,2 ммоль/л; p < 0,03). Выявлена отчетливая 
тенденция к снижению концентрации ФНО-α. Установлено значимое улучшение качества жизни больных в сфере 
физического здоровья и социальных взаимоотношений. 
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Введение 
В cовременном обществе растет число людей с 

артериальной гипертензией (АГ), которая выявляется у 
половины пациентов с избыточной массой тела и у 70 % 
больных абдоминальным ожирением (АО) [1]. Распро-
страненность ожирения катастрофически увеличивается 
во всех индустриально развитых странах, в частности, 
АО страдает от 10 до 25 % населения Европы, примерно 
треть населения США, 25 % населения России [2–4].

Известно, что АГ и АО, наряду с дислипидемией и 
гипергликемией, являются компонентами метаболиче-
ского синдрома (МС). Кроме того, в последние годы к 
компонентам МС относят также повышение активности 
протромботических и провоспалительных факторов [5]. 
При этом, по данным эпидемиологических исследова-
ний, установлено, что повышение уровня артериального 
давления (АД) связано с высоким риском развития 
сердечно-сосудистых осложнений [6]. Доказано, что 
жировая ткань — не просто пассивный накопитель жира 
и энергии. Жировая ткань является активным эндокрин-
ным органом, способным синтезировать и секретировать 
в кровоток различные биологически активные вещества, 
в том числе и такие провоспалительные цитокины как 
фактор некроза опухоли-α (ФНО-α), интерлейкин-6 
(IL-6) и др. [7–8]. 

Связь между ожирением и АГ обусловлена повы-
шением активности симпатоадреналовой системы, что 
в дальнейшем ведет к активации ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы (РААС). Установлено, что 
жировая ткань также обладает способностью к про-
дукции компонентов РААС [9–11]. Экспериментальные 
исследования показали, что активация РААС влияет на 
развитие атеросклероза посредством ангиотензина II 
(АТ II), индуцирующего выработку активных форм 
кислорода, провоспалительных цитокинов и адгезивных 
молекул в сосудистой стенке [6, 12]. Оказывая влияние 
на адипогенез, АТ II играет негативную роль в процессе 
сосудистого ремоделирования [13].

Другим маркером риска развития сердечно-
сосудистых осложнений является высокий уровень 
С-реактивного белка (СРБ) [14–15]. Воспаление, степень 
которого отражает повышение СРБ, способствует разви-
тию атеросклероза сосудов. Кроме того, в эксперимен-
тальных исследованиях выявлено, что СРБ увеличивает 
экспрессию рецепторов АТ II 1 типа на гладкомышечных 
клетках сосудов у крыс [16].

В настоящее время в арсенале врача имеется большое 
количество антигипертензивных препаратов. В связи с 

этим требования к средствам для лечения больных гипер-
тонической болезнью (ГБ) растут. Антигипертензивные 
препараты должны не только эффективно снижать повы-
шенное АД, обладать максимальной биодоступностью 
и минимальным количеством побочных эффектов, но и 
снижать риск развития сердечно-сосудистых осложнений 
у пациентов с АГ.

Установлено, что некоторые препараты, снижаю-
щие АД, могут оказывать противовоспалительный и 
антиатерогенный эффекты. К числу таких препаратов 
относят ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-
мента (ИАПФ) и антагонисты рецепторов АТ II 1 типа 
[6, 12].

Антагонисты рецепторов 1 типа к АТ II (АРА) 
соответствуют требованиям, предъявляемым к со-
временным антигипертензивным препаратам. Телми-
сартан — селективный антагонист рецепторов 1 типа 
АТ II. Препарат оказывает селективное влияние на 
рецепторы АТ II 1 типа и сохраняет протективный 
эффект действия АТ II на рецепторы 2 типа. В ис-
следовании ONTARGET и в других клинических ис-
следованиях установлено, что телмисартан уменьшает 
сердечно-сосудистое ремоделирование и не оказывает 
негативного влияния на функцию почек [17–18]. От-
личительной особенностью телмисартана является 
его максимальная активность в отношении группы 
рецепторов-активаторов пролифератора пероксисом 
(PPAR-рецепторов), особенно PPAR-γ, что в свою 
очередь приводит к уменьшению инсулинорезистент-
ности, снижению активности факторов воспаления и 
замедлению процессов атерогенеза [19–20]. Вместе 
с тем работ, оценивающих эффект телмисартана у 
больных АГ в сочетании с АО, не много, а в практи-
ческой деятельности врача эта клиническая ситуация 
встречается часто.

В нашей работе проведена оценка прямого и плейо-
тропного действия АРА телмисартана у пациентов с АГ 
1–2 степени и абдоминальным ожирением.

Материалы и методы
Обследовано 23 пациента с АГ 1–2 степени и абдо-

минальным ожирением (АО) (19 женщин и 4 мужчин), в 
возрасте от 39 до 56 лет, средний возраст больных соста-
вил 51,1 ± 0,9 года. Средний возраст мужчин и женщин 
достоверно не различался (46,7 ± 3,8 и 52,0 ± 0,8 года, 
соответственно; р > 0,05). Наличие АГ устанавливали с 
помощью офисного измерения АД методом Н.С. Корот-
кова. У 15 больных абдоминальным ожирением (65,2 %) 
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Abstract
We evaluated effects of telmisartan on serum lipids, CRP, TNF-α levels, and quality of life in patients with arterial 

hypertension and abdominal obesity. We studied 23 patients, aged 51,1 ± 0,9 years old. Dose of telmisartan was 40 mg per 
day during 2 months. Systolic blood pressure decreased from 153,8 ± 4,5 to 122,6 ± 2,4 mm Hg (p < 0,0001), and diastolic — 
from 94,0 ± 2,5 to 78,8 ± 2,0 mm Hg (p < 0,001) after 8 weeks of therapy. Serum cholesterol and low-density lipoprotein 
levels also decreased (from 5,9 ± 0,3 to 5,6 ± 0,3 mM; p < 0,05; and from 3,8 ± 0,3 to 3,4 ± 0,2 mM; p < 0,03; respectively). 
Serum CRP signifi cantly decreased after therapy (8,7 ± 4,1 versus 4,9 ± 2,0 mg/l; p < 0,05). The level of TNF-α tended to 
decrease. Treatment with telmisartan improved quality of life in all patients. 

Key words: arterial hypertension, abdominal obesity, telmisartan, lipids, infl ammation.
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была выявлена 1 степень АГ, у 8 пациентов (34,8 %) — 2 
степень АГ. Эффект терапии оценивали по динамике 
офисного АД, а также по изменению АД, измеренного 
в домашних условиях (что определяли по результатам 
измерений, занесенных в дневник пациентов). 

В исследование не включали пациентов с вторичны-
ми формами АГ, сахарным диабетом, воспалительными 
заболеваниями миокарда, онкологическими и систем-
ными заболеваниями соединительной ткани. Также не 
включали в исследование пациентов с сердечной, дыха-
тельной и почечной недостаточностью. 

Согласно классификации Международной Федера-
ции Диабета (2005) за критерии АО принимали окруж-
ность талии (ОТ) у мужчин более или равную 94 см и 
ОТ у женщин более или равную 80 см [21]. В нашем 
исследовании ОТ у мужчин и женщин достоверно не 
отличались (104,3 ± 2,3 и 110,4 ± 3,1 см соответственно, 
p > 0,05).

Индекс массы тела (ИМТ) рассчитывали по формуле 
Кетле: масса тела/рост2 (кг/м2) [22]. При этом за нормаль-
ную массу тела принимали ИМТ от 18,5 до 24,9 кг/м2. 
Избыточную массу тела диагностировали при ИМТ от 
25,0 до 29,9 кг/м2, а ожирение устанавливали при ИМТ 
от 30 кг/м2 и более. ИМТ у мужчин и у женщин с АО не 
отличался (30,0 ± 2,0 и 33,1 ± 1,5 кг/м2 соответственно; 
р > 0,5). 35,3 % пациентов имели избыточную массу 
тела, 41,2 % — ожирение 1 степени, 11,8 % — ожирение 
2 степени и у 11,8 % больных было выявлено ожирение 
3 степени.

Наследственная предрасположенность к сердечно-
сосудистым заболеваниям (ССЗ) выявлена у 58,8 % па-
циентов. Курили 47,1 % обследованных больных. У всех 
больных было выявлено нарушение толерантности к 
глюкозе при проведении глюкозотолерантного теста. Во 
время исследования пациенты не придерживались специ-
альных гиполипидемической и низкокалорийной диет.

 Больные получали телмисартан (препарат «Микар-
дис», Boehringer Ingelheim, Германия) 2 месяца в дозе 
40–80 мг в сутки. У 5 больных (29,4 %) дозу препарата 
увеличили до 80 мг через 4 недели приема в связи с 
недостижением целевого уровня АД. До и на фоне 
терапии оценивали АД, уровень глюкозы плазмы кро-
ви, липидный профиль сыворотки крови, уровни СРБ, 
ФНО-α. Качество жизни пациентов (КЖ) оценивали 
по опроснику «WHOQOL-BREF» по четырем сферам 
жизни (физическое здоровье, психическое здоровье, 
социальные взаимоотношения, окружающая среда) 
и специализированному опроснику для больных АГ 
«MINICHAL».

Уровни липидов и калия сыворотки, а также глюкозы 
плазмы крови определяли стандартным биохимиче-
ским методом, уровень СРБ — высокочувствительным 
количественным иммунотурбидиметрическим мето-
дом (Хоффманн Ла Рош, Швейцария), концентрацию 
ФНО-α — методом иммуноферментного анализа (DRG, 
США). Скорость клубочковой фильтрации рассчитывали 
по формуле MDRD.

При статистической обработке данных использовали 
программу SPSS 17.0 RU для Windows.

Результаты
Терапия телмисартаном приводила к снижению си-

столического АД (САД) (с 153,8 ± 4,5 до 122,6 ± 2,4 мм 
рт. ст., p < 0,0001) и диастолического АД (ДАД) 
(с 94,0 ± 2,5 до 78,8 ± 2,0 мм рт. ст., p < 0,001) (рис. 1). 
У большинства больных уровень АД был достигнут к 4-й 
неделе лечения, однако у 5 пациентов доза была увеличе-
на до 80 мг в сутки, в связи с достижением нормального 
уровня АД (менее 140/80 мм рт. ст.).

Переносимость препарата была хорошей, боль-
ные не отмечали каких-либо побочных эффектов и 
нежелательных явлений. Уровень калия сыворотки 
крови на фоне приема телмисартана не повышался (до 
терапии — 4,31 ± 0,08 ммоль/л; на фоне терапии — 
4,35 ± 0,08 ммоль/л, p > 0,05). Также не изменялись 
концентрация креатинина (до лечения — 0,07 ± 0,006 
ммоль/л; на фоне лечения — 0,07 ± 0,003 ммоль/л; 
p>0,05) и скорость клубочковой фильтрации (до 
терапии — 80,21 ± 3,13 мл/мин.; на фоне терапии — 
81,61 ± 3,93 мл/мин.; p > 0,05).

За 8 недель исследования не было отмечено значи-
мого снижения массы тела и уменьшения степени выра-
женности АО, что, вероятнее всего, связано с небольшой 
длительностью самого исследования.

На фоне терапии телмисартаном выявлено значимое 
улучшение показателей липидного спектра крови: до-
стоверное снижение уровней общего холестерина (ОХ) 
(до терапии — 5,9 ± 0,3 ммоль/л; на фоне терапии — 
5,6 ± 0,3 ммоль/л, p < 0,05) и холестерина липопро-
теинов низкой плотности (ХС ЛПНП) (до терапии — 
3,8 ± 0,3ммоль/л; на фоне терапии — 3,4 ± 0,2 ммоль/л; 
p < 0,03). Значения ХС липопротеинов высокой плот-
ности (ХС ЛПВП) и триглицеридов (ТГ) достоверно 
не изменились на фоне лечения телмисартаном, однако 
выявлена тенденция к их благоприятным изменениям 
(ХС ЛПВП: до терапии — 1,4 ± 0,1 ммоль/л; на фоне 
терапии — 1,5 ± 0,1 ммоль/л, p > 0,05; ТГ: до терапии — 
1,8 ± 0,3 ммоль/л; на фоне терапии — 1,5 ± 0,2 ммоль/л, 
p > 0,05) (рис. 2).

Примечание: * — различия достоверны (p < 0,0001).

Рисунок 1. Динамика артериального давления 
на фоне терапии телмисартаном
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Для пациентов с абдоминальным ожирением и мета-
болическим синдромом характерно повышение активно-
сти провоспалительных факторов, в связи с чем в нашем 
исследовании проведена оценка уровней таких факторов, 
характеризующих воспаление, как СРБ и ФНО-α. 

Было выявлено достоверное снижение уровня СРБ 
(до лечения — 8,7 ± 4,1 мг/л; на фоне лечения — 4,9 ± 2,0 
мг/л, p<0,05) (рис. 3).

Выявлена отчетливая тенденция к снижению кон-
центрации ФНО-α, однако различия не достигли степени 
достоверности (до терапии — 102,8 ± 42,6 пг/мл; на фоне 
терапии — 55,7 ± 23,9 пг/мл, p = 0,074). При этом у 6 
обследованных больных с исходно высокими значениями 
ФНО-α отмечено снижение этого показателя более чем 
в 2 раза, у остальных пациентов уровень ФНО-α досто-
верно не изменился.

У всех больных, получавших телмисартан, оцени-
вали качество жизни (ЖК). Следует отметить, что ис-
следуемая группа пациентов исходно характеризовалась 
сниженным уровнем КЖ, что можно объяснить следую-
щими особенностями:

1) наличием морбидного физического состояния 
(АГ и АО), а также симптомов, связанных с ним (нару-

шение сна, слабость, усталость в течение дня, головная 
боль);

2) наличием психологических особенностей (ощуще-
ние дискомфорта, частых эпизодов стрессовых ситуаций, 
трудностей концентрации внимания, недостаточной 
самооценки, негативных переживаний);

3) отсутствием достаточной социальной независи-
мости, снижением работоспособности;

4) негативно воспринимаемой некоторыми пациен-
тами зависимостью от лекарств, необходимостью пере-
смотра пищевых привычек;

5) неудовлетворенностью в сфере взаимодействия с 
окружающими, а также некоторыми аспектами бытового 
и социального благополучия.

За относительно непродолжительный период наблю-
дения было обнаружено, что все больные, получавшие 
телмисартан, отметили позитивные изменения КЖ в 
виде улучшения общего самочувствия, нормализации 
сна, снижения частоты возникновения головной боли, 
уменьшения слабости и утомляемости (по данным опро-
сника «MINICHAL»; p < 0,05). Выявлены отрицательные 
корреляционные связи между уровнем АД и КЖ в сфере 
физического здоровья (r = - 0,598; p = 0,024), между АД 
и КЖ в сфере социальных взаимоотношений (r = - 0,624; 
p = 0,017). Полученные данные указывают на значитель-
ное улучшение физического и психического здоровья 
пациентов на фоне снижения АД. Таким образом, повы-
шение КЖ больных на фоне терапии телмисартаном спо-
собствовало увеличению приверженности пациентов к 
данной антигипертензивной терапии, что в свою очередь 
имеет большое значение для профилактики сердечно-
сосудистых осложнений у больных ГБ.

Обсуждение
На сегодняшний день АГ является одной из наи-

более актуальных проблем современной медицины. 
Данными различных исследований установлено, что 
высокое АД оказывает наибольшее влияние на смерт-
ность среди всех других факторов риска развития 
сердечно-сосудистой патологии [6]. Это связано как с 
высокой распространенностью АГ, так и с поражением 
органов-мишеней. 

Кроме того, в мире растет число пациентов, у кото-
рых АГ сочетается с АО. Ожирение также является акту-
альной медицинской и социальной проблемой. Распро-
страненность ожирения приобрела характер эпидемии 
во многих странах, в том числе и в странах Европы [23]. 
По последним оценкам ВОЗ более миллиарда человек на 
планете имеют избыточный вес, при этом число больных 
АО в настоящее время прогрессивно растет. 

АО и АГ являются основными компонентами МС 
[5]. Проблема МС напрямую связана с риском возникно-
вения сердечно-сосудистой патологии. Таким образом, 
приоритетными направлениями лечения МС и первичной 
профилактики сердечно-сосудистой заболеваемости и 
смертности являются как немедикаментозные (умень-
шение массы тела, повышение физической активности), 
так и медикаментозные методы лечения (коррекция на-
рушений липидного и углеводного обмена, коррекция 

Примечание: * — р < 0,05.

Рисунок 2. Изменения липидного профиля 
на фоне лечения телмисартаном

Примечание: * — p < 0,05.

Рисунок 3. Уровень С-реактивного белка 
на фоне лечения телмисартаном
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повышенного АД). При этом снижение АД ниже целевого 
уровня является ключевым звеном медикаментозного 
воздействия.

В настоящее время появилось достаточное количе-
ство данных, указывающих на высокую эффективность 
и безопасность применения АРА [17]. Антигипертензив-
ный эффект этих препаратов реализуется через действие 
на АТ II который является мощным вазоконстриктром, 
стимулирует секрецию ренина и альдостерона, вызывает 
сужение эфферентных артериол, повышает активность 
симпатической нервной системы.

Высокая эффективность АРА у пациентов с МС была 
доказана для телмисартана — селективного антагониста 
рецепторов 1 типа АТ II [19, 24]. Установлено, что 
телмисартан, наряду с гипотензивным действием, 
оказывает положительное влияние на обмен липидов и 
углеводов, а также предотвращает развитие диабетической 
нефропатии [20, 25].

Преимуществом этого препарата также является дли-
тельный период полувыведения (24 часа), позволяющий 
контролировать АД в течение суток, особенно в ранние 
утренние часы, что уменьшает риск развития инсульта. 
Так, по данным В. Dahlöf (2007) [26], наибольшая 
частота развития инсультов наблюдается в период с 
6 до 12 часов утра, при этом у больных с утренним 
повышением системного АД более чем на 55 мм рт. ст., 
риск инсульта в 2,7 раза выше. Кроме того, утреннее 
повышение АД увеличивает риск развития гипертрофии 
левого желудочка (ГЛЖ) [27].

В нашем исследовании уже в течение первых двух 
недель наблюдалось снижение повышенных цифр АД, а 
к четвертой неделе у большинства пациентов отмечено 
достижение целевого уровня АД (менее 130/80 мм рт. ст.), 
что совпадает с данными других авторов. Так, В.Б. Мычка 
с соавторами (2006) [19] отметили достижение целевого 
уровня АД (менее 130/80 мм рт. ст.) у 80 % больных на 
фоне терапии телмисартаном.

Интересным является наличие у телмисартана до-
полнительных, плейотропных эффектов, приводящих к 
нормализации липидного и углеводного обменов, а также 
к уменьшению активности факторов воспаления.

Данными экспериментальных и клинических ис-
следований установлено, что АРА могут влиять на 
PPAR-рецепторы. При этом телмисартан проявляет 
максимальную активность по отношению к PPAR-
рецепторам по сравнению с другими препаратами этой 
группы [20].

PPAR-рецепторы делятся на три типа, представлен-
ные в различных органах и тканях. Наибольшее влияние 
телмисартан оказывает на PPARγ-рецепторы, играющие 
одну из ведущих ролей в дифференцировке жировой 
ткани и ее функционировании. PPARγ участвуют также 
в регуляции метаболизма глюкозы посредством улуч-
шения чувствительности периферических тканей к 
инсулину [28]. Рассматривается несколько возможных 
механизмов влияния телмисартана на активность PPARγ 
рецепторов:

– воздействие на конформационные изменения или 
фосфорилирование рецептора; 

– действие на активность коактиваторов и косупрес-
соров, модулирующих транскрипционную активность 
PPARγ; 

– влияние на эндогенные лиганды PPARγ. 
В исследованиях T.W. Kurtz (2005), S. Benson и со-

авторов (2008) было установлено, что среди препаратов 
группы АРА телмисартан способен активировать PPARγ 
в более низких дозах по сравнению с ирбесартаном и 
лозартаном (менее 5 мкмоль/л). Авторы объясняют дан-
ное явление различной липофильностью препаратов, 
наибольшая липофильность присуща телмисартану 
[29–30].

Кроме того, N. Kobayashi с соавторами (2008) устано-
вили связь кардиопротективного эффекта телмисартана с 
улучшением эндотелиальной функции, что опосредуется 
влиянием препарата на PPARγ-зависимый путь выработ-
ки эндотелиальной синтазы оксида азота, уменьшением 
процессов оксидативного стресса [31].

Таким образом, оказывая влияние на рецепторы 
PPARγ, телмисартан снижает инсулинорезистентность 
и положительно воздействует на липидный профиль. 
В исследовании В.Б. Мычки с соавторами (2006) по-
казано, что терапия телмисартаном у пациентов с МС 
и АГ приводила к снижению уровней ОХ, ХС ЛПНП и 
повышению уровня ХС ЛПВП [19].

В нашей работе лечение телмисартаном также приво-
дило к отчетливому снижению уровней ОХ и ХС ЛПНП. 
Была выявлена тенденция к повышению концентрации ХС 
ЛПВП и снижению уровня ТГ, однако эти различия были 
статистически недостоверны. Данный факт можно объ-
яснить сравнительно небольшой длительностью данного 
исследования (8 недель) и небольшой выборкой больных. 
Полученные данные подтверждают опыт предыдущих 
исследований о положительном влиянии телмисартана 
на липидный профиль у пациентов с АГ и АО.

Другим эффектом телмисартана, опосредуемым че-
рез активацию PPARγ-рецепторов, является влияние на 
факторы воспаления, которые также играют немаловаж-
ную роль в развитии сердечно-сосудистых осложнений 
у пациентов с АГ и АО [32–33].

Многочисленными исследованиями установлено, 
что СРБ является одним из ведущих факторов сердечно-
сосудистого риска у пациентов с МС [14–15, 34]. Повы-
шение уровня СРБ было выявлено у больных АГ при от-
сутствии каких-либо осложнений [32]. Авторы показали, 
что СРБ и провоспалительные цитокины инициируют 
процессы воспаления в сосудистой стенке, что приво-
дит к повреждению эндотелия и в дальнейшем ведет 
к повышению АД и развитию атеросклероза. Другими 
исследователями было установлено, что повышение кон-
центрации СРБ в первые 24 часа ишемического инсульта 
является предиктором риска повторных фатальных и 
нефатальных кардиоваскулярных событий [6]. Таким 
образом, снижение уровня СРБ вносит значимый вклад 
в профилактику сердечно-сосудистого риска у больных 
с осложненным и неосложненным МС. 

По данным проведенного нами исследования у 
пациентов, принимавших телмисартан в течение 8 не-
дель, установлено достоверное снижение уровня вы-
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сокочувствительного СРБ. Наши данные согласуются 
с результатами работы Y. Miura с соавторами (2005), в 
которой показано снижение уровня СРБ при применении 
телмисартана [35]. Уровень СРБ также имел тенденцию к 
снижению при лечении телмисартаном пациентов с АГ и 
ожирением в течение 24 недель в исследовании D. Chujo 
с соавторами (2007) [36].

Учитывая вклад факторов воспаления в механизмы 
развития сердечно-сосудистых осложнений у больных 
АГ, в нашем исследовании была проведена оценка уровня 
ФНО-α до и на фоне 8-недельной терапии телмисартаном. 
Установлено, что ФНО-α так же, как и СРБ, у пациентов 
с неосложненной АГ повышен [32, 37]. В эксперимен-
тальных исследованиях на здоровых молодых добро-
вольцах было показано, что введение AT II приводит к 
увеличению концентрации таких провоспалительных 
цитокинов, как ФНО-α и интерлейкин-6 [38]. Влияние 
на эти факторы также отмечено при использовании тел-
мисартана у пациентов с АГ и АО [36].

В исследовании EUTOPIA (European Trial on Olmesar-
tan and Pravastatin in Infl ammation and Atherosclerosis) при 
оценке влияния АРА олмесартана на факторы воспаления 
было установлено достоверное снижение СРБ, ФНО-α 
и интерлейкина-6 после 6 недель монотерапии данным 
препаратом [39]. 

Нами была выявлена тенденция к снижению ФНО-α 
на фоне терапии телмисартаном (p = 0,074). Отсутствие 
достоверного снижения ФНО-α, вероятно, было связано 
с небольшой выборкой пациентов, большой вариабель-
ностью значений ФНО-α и небольшой длительностью 
нашего исследования.

Эффективность антигипертензивного лечения зави-
сит не только от антигипертензивного и плейотропных 
эффектов, но и от влияния данной терапии на КЖ. Тера-
пия АРА зарекомендовала себя не только как эффективно 
снижающая АД, но и как улучшающая КЖ [40].

Существует ряд работ, в которых показано поло-
жительное влияние препарата в сфере психического 
здоровья и эмоциональной сфере. В частности, в рамках 
рандомизированного исследования с двумя параллель-
ными группами лечения среди больных со стабильной 
мягкой и умеренной АГ были изучены особенности воз-
действия стандартных доз телмисартана и эналаприла 
на показатели АД, психологические особенности (тест 
СМОЛ) и КЖ (методика QWBQ) [41]. Оба препарата 
улучшали КЖ: применение эналаприла влияло в боль-
шей степени на психологическую, а телмисартана — на 
психологическую и социальную составляющие КЖ.

В другой работе, основанной на опыте применения 
АРА в клинической практике среди 2716 пациентов, было 
изучено влияние телмисартана на КЖ [42]. КЖ улуч-
шалось в эмоциональной сфере и в сфере физического 
здоровья, причем в большей степени КЖ повышалось 
у пациентов, имевших лучший контроль АД (ниже 
140/90 мм рт. ст.).

В нашей работе мы также выявили улучшение КЖ 
в сферах физического здоровья и социальных взаимо-
отношений у пациентов с АГ и АО на фоне терапии 
телмисартаном.

Выводы
1. Телмисартан улучшает липидный профиль сы-

воротки крови у больных АГ и АО, что может предот-
вращать развитие атеросклероза у пациентов этой 
категории.

2. Телмисартан снижает уровень маркеров воспа-
ления.

3. Терапия телмисартаном приводит к улучшению 
качества жизни больных АГ и АО, что способствует по-
вышению приверженности больных к лечению.

4. Телмисартан, наряду со снижением уровня АД, 
обладает благоприятными плейотропными эффектами 
и является одним из препаратов выбора для профилак-
тики сердечно-сосудистых осложнений у пациентов с 
АГ и АО.
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