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А ртериальная гипертензия (АГ) занимает лидирующие
позиции среди заболеваний сердечно-сосудистой си-
стемы и, несмотря на обилие имеющихся в арсенале

практического врача антигипертензивных лекарственных
средств, остается актуальной проблемой современной кардио-
логии. АГ названа главной неинфекционной пандемией XXI в.
и является одним из важнейших и модифицируемых факторов
риска сердечно-сосудистых осложнений (ССО), таких как ин-
сульт, инфаркт миокарда (ИМ), сердечная и почечная недоста-
точность, определяющим прогноз заболеваемости и смертно-
сти от сердечно-сосудистых заболеваний среди населения
России. На сегодняшний день доказана и не вызывает сомне-
ний польза от снижения артериального давления (АД) [1–4].

Ренин-ангиотензин-альдостероновая система (РААС) имеет
исключительное значение в регуляции многих параметров
сердечно-сосудистой системы и функции почек, включая под-
держание АД и водно-солевого обмена. РААС представляет со-
бой систему ферментов и гормонов, своеобразный каскад, за-

пускающийся выработкой ренина в почках в ответ на сниже-
ние перфузии юкстагломерулярного аппарата и другие стиму-
лирующие факторы. Физиологическая роль РААС заключается
в сохранении баланса сердечно-сосудистой системы путем ре-
гулирования уровня АД и электролитного баланса. Длительная
активация РААС приводит к вазоконстрикции, повышению об-
щего периферического сопротивления сосудов, гипоперфу-
зии органов и тканей (в том числе уменьшению скорости по-
чечной фильтрации и почечного кровотока), задержке жидко-
сти, увеличению объема циркулирующей крови, повышению
чувствительности миокарда к токсическому влиянию катехо-
ламинов, ремоделированию миокарда и сосудов, развитию
миокардиального и периваскулярного фиброза. РААС играет
центральную роль в возникновении АГ и выступает в качестве
непременного участника сердечно-сосудистого континуума,
начиная с этапа воздействия факторов риска и завершая фи-
нальной стадией сердечно-сосудистого заболевания, сердеч-
ной недостаточности, хронической болезни почек [5–10]. 
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Блокатор рецепторов ангиотензина II телмисартан является современным и эффективным антигипертензивным препаратом, который имеет ряд преимуществ по сравнению
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логией. Высокая антигипертензивная эффективность препарата сочетается с его отличной переносимостью. Телмисартан обладает наибольшим сродством к PPARg-рецепто-
рам, что особенно важно при выборе гипотензивной терапии у пациентов с артериальной гипертензией (АГ) и нарушением обмена веществ, инсулинорезистентностью, мета-
болическими нарушениями. Проведено значительное количество исследований, показывающих эффективность лечения телмисартаном пациентов с сердечно-сосудистыми
заболеваниями, сахарным диабетом, метаболическим синдромом, нефропатией. В статье представлены результаты исследования терапевтической эквивалентности препа-
рата телмисартана – Телмиста® (производитель АО «КРКА, д.д., Ново место», Словения). Он показал высокую биоэквивалентность референтному препарату и зарегистрирован
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Abstract
Angiotensin receptor blocker telmisartan is a modern and effective antihypertensive drug which has ad-
vantages in comparison with other drugs of the group of angiotensin receptor blockers. Long half-life reta-
ins its effect is significant more than 24 hours, which is especially important for blood pressure control in
the dangerous morning hours. Telmisartan is excreted by the kidneys less than 2%, making its use safe in
patients with renal pathology. High antihypertensive efficacy combined with its excellent tolerability. Tel-
misartan has the greatest affinity to PPARg-receptors, which is especially important when selecting antihy-
pertensive therapy in patients with arterial hypertension and metabolic disorders, insulin resistance, meta-
bolic disorders. A considerable number of studies showing the effectiveness of treatment with telmisartan
in patients with cardiovascular disease, diabetes, metabolic syndrome, nephropathy. The article presents
the results of a study of therapeutic equivalence of generic drug is telmisartan, which showed a high bio-
equivalence to original brand-name formulation and was according to the indications: hypertension and
decrease cardiovascular morbidity and mortality in patients aged 55 years and older with a high risk of car-
diovascular disease. The results of our observations show comparable antihypertensive efficacy of the ori-
ginal and generic products and well tolerated by the results of questioning of patients.
Key words: telmisartan, angiotensin receptor blockers, angiotensin II receptor antagonists, efficiency, safe-
ty, interchangeability, therapeutic equivalence, bioequivalence, arterial hypertension, antihypertensive
therapy, renin-angiotensin-aldosterone system.
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Главное звено РААС – ангиотензин II – имеет большое значе-
ние в повреждении органов-мишеней при АГ, способствуя ва-
зоконстрикции, гипертрофии, фиброзу и ремоделированию
артериальных сосудов и миокарда, развитию эндотелиальной
дисфункции, атеросклероза и других ассоциированных с АГ
нарушений. Прессорный механизм действия ангиотензина II
на сосуды обусловлен воздействием на ангиотензиновые ре-
цепторы 1-го типа, приводя к каскаду физиологических реак-
ций, включающих вазоконстрикцию, задержку натрия и жид-
кости, увеличение симпатической активности, снижение то-
нуса блуждающего нерва, клеточную пролиферацию и поло-
жительный инотропный эффект [7–13].

В настоящее время для коррекции активности РААС исполь-
зуют следующие группы препаратов: ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента (ИАПФ), блокаторы рецепторов
ангиотензина (БРА), β-адреноблокаторы, диуретики и прямые
ингибиторы ренина. Впервые синтезированные в 1971 г. БРА
сегодня – один из современных и наиболее динамично разви-
вающихся классов антигипертензивных препаратов. В основе
механизма их действия – подавление активности ангиотензи-
на II. БРА селективно предотвращают стимуляцию рецепторов
AT1, с которыми связано большинство отрицательных эффек-
тов ангиотензина II. В повседневной клинической практике ис-
пользуются такие сартаны, как лозартан, валсартан, телмисар-
тан, азилсартан и некоторые другие. При этом cтепень срод-
ства к рецепторам ангиотензина II 1-го типа у препаратов дан-
ной группы различна и в порядке убывания выглядит так: тел-
мисартан → олмесартан → кандесартан → эпросартан →
EXP 3174 → валсартан → лозартан [3, 4, 7, 14, 15].

Телмисартан – мощный, длительно действующий БРА, кото-
рый избирательно и необратимо блокирует АТ1-рецепторы,
не оказывая влияния на другие рецепторные системы, уча-
ствующие в регуляции кровообращения. Высокая липофиль-
ность в сочетании с большим объемом распределения дают
телмисартану преимущество в способности к проникнове-
нию в ткани и клетки, а длительный период полувыведения
обеспечивает устойчивый контроль АД в течение суток при
однократном приеме в дозе от 40 до 80 мг. Биодоступность
телмисартана равна 50%. Среднее значение видимого объема
распределения в равновесной концентрации – около 500 л.
Связь с белками плазмы крови – 99,5%, в основном с альбуми-
ном и a1-гликопротеином. Метаболизируется путем конъюги-
рования с глюкуроновой кислотой. Метаболиты фармаколо-
гически неактивны. Период полувыведения – более 20 ч. Вы-
водится через кишечник в неизменном виде, выведение поч-
ками – менее 2%. Это свойство делает его применение
безопасным у больных с почечной патологией. Высокая анти-
гипертензивная эффективность препарата сочетается с его
отличной переносимостью [14–20].

Одним из новых и перспективных аспектов действия телми-
сартана следует считать недавно выявленную способность
этого препарата взаимодействовать с g-рецепторами, активи-
руемыми пролифератором пероксисом (PPARg) – универсаль-
ными мультилигандными триггерами транскрипции ДНК и
регуляции внутриклеточных процессов обмена веществ и
энергии, расположенными в клеточном ядре. Эффекты стиму-
ляции PPARg-рецепторов многочисленны и разнообразны.
Наиболее изученным из них является влияние на чувствитель-
ность к инсулину, которое активно применяется в лечении са-
харного диабета (СД) типа 2 с преобладающей инсулинорези-
стентностью. Предполагают также, что вместе с другими под-
типами PPARg-рецепторов они участвуют в регуляции экс-
прессии молекул клеточной адгезии на мембране эндотелио-
цитов, влияя на способность к тромбообразованию и форми-
рованию клеточного воспалительного ответа в стенке сосуда.
Продукция провоспалительных цитокинов, таких как фактор
некроза опухоли a, интерлейкин-6 и интерлейкин-1β, также
находится в сфере отрицательной регуляции PPARg-рецепто-
ров. Помимо этого активация PPARg-рецепторов способна мо-
дулировать процессы оксидативного стресса путем повыше-

ния экспрессии противостоящих ему факторов – таких как
CuZn-супероксиддисмутаза. Еще одно известное свойство
стимуляции PPARg-рецепторов – способность снижать кон-
центрацию матриксных металлопротеиназ макрофагов –
компонентов, ответственных за дестабилизацию атероскле-
ротической бляшки, а также образование и накопление ко-
нечных продуктов гликирования. Следует подчеркнуть, что
сродство телмисартана к этим структурам примерно в
10–30 раз сильнее, чем у других БРА (рис. 1). Благодаря этому
телмисартан может быть отнесен к так называемым селектив-
ным модуляторам PPARg-рецепторов [19–23].

Согласно результатам крупного исследования глобальных
конечных точек при продолжении монотерапии телмисарта-
ном и в комбинации с рамиприлом (Ongoing Telmisartan Alo-
neandin Combination with Ramipril Global Endpoint Trial –
ONTARGET), в котором проводилось прямое сравнение влия-
ния на прогноз лечения ИАПФ рамиприлом и БРА, телмисар-
тан статистически значимо не уступает рамиприлу по частоте
основных сердечно-сосудистых событий (ССС), инсультов и
по общей смертности. В исследовании принимали участие
25 620 пациентов в возрасте 55 лет и старше, время наблюде-
ния 5,5 года. Из-за большого числа пациентов и длительности
исследования ONTARGET достигнут наибольший коэффици-
ент пациенто-лет, который был когда-либо получен в иссле-
дованиях на БРА, – 150 тыс. пациенто-лет. Важным отличием
телмисартана была его отличная переносимость, превосходя-
щая таковую в группе монотерапии рамиприлом и особенно
при назначении комбинации ИАПФ и БРА. Исследование
ONTARGET также показало, что комбинированная терапия до-
стоверно не снижает частоту первичной конечной точки по
сравнению с монотерапией рамиприлом, но чаще приводит к
развитию нежелательных явлений. Исследование ONTARGET
имеет важнейшее практическое значение, так как его резуль-
таты показали, что для лечения больных высокого сердечно-
сосудистого риска есть реальная альтернатива ИАПФ рами-
прилу – БРА телмисартан [24–26].

Возможности телмисартана в лечении сердечно-сосудистых
заболеваний также были показаны в исследовании
TRANSCEND (Telmisartan Randomised Assessment Study in ACE
Intolerant Subjects with Cardiovascular Disease) – рандомизиро-
ванном двойном слепом многоцентровом международном
исследовании эффективности телмисартана и плацебо на фо-
не предшествующей терапии на прогноз у пациентов с высо-
ким риском ССО, которые не переносят лечение ИАПФ
[5926 пациентов, которые получали в добавление к гипотен-
зивной терапии 80 мг телмисартана в день (n=2954) или пла-
цебо (n=2972), наблюдение 5,5 лет]. Непереносимость ИАПФ
проявлялась в виде кашля (88,2%), симптомной гипотонии
(4,1%), ангионевротического отека или анафилаксии (1,3%),
нарушения функции почек (1,0%) и других причин (8,3%).
В исследовании оценивалась комбинированная сердечно-со-
судистая конечная точка, включавшая ССС, ИМ, острые нару-
шения мозгового кровообращения, госпитализацию по пово-
ду хронической сердечной недостаточности (ХСН). Кроме то-
го, оценивались вторичные конечные точки: частота новых
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Лучшая селективная активация PPARγ
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          (лозартан)

Рис. 1. Способность БРА взаимодействовать 
с PPARg-рецепторами [19–23].
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случаев ХСН, процедур реваскуляризации, новых (впервые
диагностированных) случаев СД, фибрилляции предсердий,
гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ), онкологические забо-
левания, приступы стенокардии с госпитализацией и динами-
кой на электрокардиограмме, все госпитализации, связанные
с сердечно-сосудистыми заболеваниями, и общая смертность.
В результате исследования риск развития ССС, ИМ, мозгового
инсульта или госпитализации по поводу ХСН был несколько
меньше в группе телмисартана. Однако при исключении из
комбинированной сердечно-сосудистой конечной точки гос-
питализации по поводу ХСН было доказано, что лечение тел-
мисартаном в течение 5 лет позволило достоверно более эф-
фективно предупреждать развитие смерти от сердечно-сосу-
дистых заболеваний, ИМ и мозгового инсульта. При анализе
вторичной сердечно-сосудистой конечной точки выявлена
способность телмисартана эффективно предотвращать раз-
витие новых случаев ГЛЖ. Пациенты группы телмисартана до-
стоверно реже нуждались в госпитализации вследствие сер-
дечно-сосудистых заболеваний. Макрососудистые (ССС, ИМ,
мозговой инсульт) и микрососудистые осложнения (лазерная
терапия ретинопатии, увеличение креатинина плазмы крови
в 2 раза, новые случаи микроальбуминурии или диализа) раз-
вивались на фоне лечения телмисартаном значительно реже
(у 17,7% больных vs 19,8% больных на стандартной терапии
плюс плацебо; p=0,049). У меньшего числа пациентов, лечив-
шихся телмисартаном, по сравнению с группой на стандарт-
ной терапии плюс плацебо, наблюдались все макро- и микро-
сосудистые осложнения, включая микроальбуминурию (25,1%
vs 29,0%; p=0,001). Через 5,5 лет наблюдения выявлено, что па-
циенты достоверно реже прерывали лечение телмисартаном
по сравнению с группой на стандартной терапии плюс плаце-
бо (р=0,05) [24, 27].

В другом крупном исследовании PRoFESS оценивались ней-
ропротекторные эффекты антитромбоцитарных препаратов
и телмисартана у 20 332 пациентов, перенесших ишемиче-
ский инсульт. Больные были случайным образом распределе-
ны на 2 группы: 

1) 25 мг ацетилсалициловой кислоты и 200 мг пролонгиро-
ванного дипиридамола 2 раза в день или 75 мг клопидогрела
1 раз в день;

2) 80 мг телмисартана или плацебо 1 раз в день. 
Было показано, что тeлмисартан безопасен и хорошо пере-

носим у пациентов с инсультом. Инвалидность вследствие по-
вторного инсульта и когнитивных нарушений у пациентов с
ишемическим инсультом не отличалась между двумя группа-
ми применения антитромбоцитарных препаратов и группой,
получающей телмисартан [28].

Был проведен метаанализ исследований TRANSCEND и
PRoFESS, который показал, что терапия телмисартаном при-
водит к достоверному снижению риска развития ИМ, ин-
сульта и ССС по сравнению с плацебо у всех пациентов с вы-
соким и очень высоким риском ССО независимо от исход-
ной величины АД. Преимущество телмисартана проявляется
уже через 6 мес терапии и только увеличивается с каждым
годом. Терапия телмисартаном действенно предотвращает
риск развития ИМ, мозгового инсульта, ССС и госпитализа-
ции по поводу ХСН по сравнению с плацебо (p=0,026). При
этом выраженный эффект появляется уже через 6 мес лече-
ния. Больные, получавшие телмисартан, достоверно реже
госпитализировались по сердечно-сосудистым причинам –
на 15% (р=0,028). Телмисартан продемонстрировал хоро-
шую толерантность у больных с непереносимостью ИАПФ.
Таким образом, лечение телмисартаном сокращает относи-
тельный риск развития ИМ, мозгового инсульта и ССС на
13% (p=0,048); эффективно предотвращает развитие ГЛЖ,
уменьшает вероятность развития всех макро- и микрососу-
дистых осложнений, снижает вероятность госпитализации
из-за сердечно-сосудистых заболеваний; отлично перено-
сится пациентами, имевшими на фоне лечения ИАПФ ка-
шель или ангионевротический отек [24, 27–29].

Существующие объединенные рекомендации Европейских
обществ гипертонии и кардиологов (ESH/ESC 2013) реко-
мендуют использование БРА для начальной и поддерживаю-
щей гипотензивной терапии в виде монотерапии или в
определенных комбинациях с другими препаратами (класс
рекомендации I, уровень доказательности А). Американские
коллеги (ACCF/AHA 2011) рекомендуют назначение БРА в ка-
честве терапии 1-й линии у пожилых пациентов, страдаю-
щих СД, а также пациентам, не переносящим ИАПФ. Соглас-
но Национальным рекомендациям по диагностике и лече-
нию АГ показания к назначению БРА существенно расшири-
лись за последние годы: к ранее существующим показаниям
(кашель при приеме ИАПФ, диабетическая нефропатия,
протеинурия и пр.) присоединились ишемическая болезнь
сердца, ССО, дисфункция левого желудочка, недиабетиче-
ская нефропатия. Более того, отечественные эксперты реко-
мендуют назначение телмисартана даже при высоком нор-
мальном АД пациентам с высоким и очень высоким риском
развития ССО [3, 4, 30–33].

С участием телмисартана проведено значительное число ис-
следований, направленных на изучение влияния терапии тел-
мисартаном у пациентов с СД, метаболическим синдромом,
нефропатией [19, 24, 31–33]. В клиническом исследовании
М.Luknar и соавт. изучался эффект от применения телмисар-
тана у 50 пациентов с метаболическим синдромом и АГ в воз-
расте 55±12 лет, перенесших пересадку сердца. Суточная доза
препарата составила 80 мг, лечение длилось 20±5 нед. Обнару-
жено достоверное снижение уровней глюкозы натощак (с 6,7
до 5,6 ммоль/л, р<0,02), иммунореактивного инсулина (с 8,8
до 8,5 ЕД/л), индекса НОМА (с 7,3 до 5,8 ммоль/л × мкЕД/л,) и
С-пептида (с 4,0 до 3,3 нг/мл, р<0,02). Влияния телмисартана
на ожирение, уровень липидов плазмы и системное воспале-
ние не отмечено [34].

Показано, что телмисартан снижал уровень триглицеридов
(ТГ) у лиц с АГ. G.Derosa и соавт. в двойном слепом плацебо-
контролируемом исследовании изучали влияние применения
телмисартана (1 раз в день в дозе 40 мг) и эпросартана (суточ-
ная доза – 600 мг) на метаболизм глюкозы и липидный про-
филь у 119 пациентов с мягкой эссенциальной гипертензией
(уровень диастолического АД – ДАД 91–104 мм рт. ст.) и СД
типа 2. В группе пациентов, получавших телмисартан, через
6 мес лечения наблюдалось достоверное снижение уровня об-
щего холестерина (ХС) плазмы. Через 12 мес отмечалось до-
стоверное снижение плазменных уровней общего ХС
(p<0,01), ХС липопротеидов низкой плотности – ЛПНП
(p<0,01) и ТГ (p<0,05) по сравнению с исходными. Влияния
эпросартана на липидный профиль не отмечено. Снижение
уровня липидов в группе телмисартана было достоверно
больше, чем в группе эпросартана (p<0,05) [35].

В исследовании D.Chujo и соавт. отмечался эффект от прие-
ма телмисартана больными АГ (из них 14 – с метаболическим
синдромом) в течение 24 нед: достоверно снижалось количе-
ство висцерального жира (с 103,1±7,9 до 93,3±8,4 см2, р<0,01),
повышались уровни адипонектина плазмы (с 8,27±0,76 до
9,13±0,81 мкг/мл, р<0,05) и ХС ЛПВП (р<0,05). Авторы сделали
вывод, что применение БРА может предупреждать развитие
атеросклероза путем снижения уровня висцерального жира и
воспаления сосудов, а также повышения уровня плазменного
адипонектина, особенно у пациентов с метаболическим син-
дромом [36]. 

В исследовании С.Н.Бибик и соавт. пациенты были рандоми-
зированы на 2 группы: больные 1-й группы (n=26) получали
телмисартан (80 мг 1 раз в сутки), 2-й группы (n=26) – канде-
сартан (16 мг 1 раз в сутки). Оба режима лечения были связаны
со значительным снижением общего ХС и ХС ЛПНП по
сравнению с базовыми показателями. Терапия в течение 24 нед
с использованием телмисартана (60%, р<0,01) и, в меньшей
степени, кандесартана приводила к увеличению секреции ади-
понектина. При этом содержание лептина повышалось при
применении кандесартана (p<0,05) и снижалось при примене-
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нии телмисартана. Только у пациентов из 1-й группы наблюда-
лось значительное снижение уровня глюкозы (р<0,05) и гли-
козилированного гемоглобина (p<0,05) натощак [37]. 

В 2013 г. группа японских ученых во главе с H.Takaqi опубли-
ковала данные первого в истории метаанализа, посвященного
изучению телмисартана в контексте его использования при
метаболическом синдроме. Из 31 исследования, представлен-
ного научными базами MEDLINE, EMBASE и Cochrane Central
Register of Controlled Trials, авторами было выбрано 10, кото-
рые удовлетворяли основным критериям включения (пациен-
ты с метаболическим синдромом, терапия телмисартаном, ко-
нечная оценка параметров метаболизма). Системный анализ
продемонстрировал уменьшение уровня глюкозы крови, гли-
козилированного гемоглобина (-0,26; 95% доверительный ин-
тервал – ДИ от -0,44 до -0,08; р=0,005), значительное повыше-
ние секреции адипонектина (0,75; 95% ДИ 0,40–1,09;
p<0,0001) среди пациентов с метаболическим синдромом, по-
лучавших телмисартан, по сравнению с контрольной груп-
пой, не принимавшей БРА [38].

Нефропротективная активность телмисартана была от-
мечена в 5-летнем международном рандомизированном ис-
следовании DETAIL (Diabetics Exposed to Telmisartan And Ena-
lapril; A.Barnet и соавт., 2004), в котором впервые была по-
ставлена задача сравнить нефропропротективную актив-
ность препарата из группы БРА телмисартана (в дозе
80 мг/сут) и препарата из группы ИАПФ эналаприла (в дозе
20 мг/сут) у больных СД типа 2 с микроальбуминурией или
протеинурией. Это исследование также являлось первым, в
котором динамическая оценка прогрессирования почечной
патологии проводилась на основании прямого измерения
скорости клубочковой фильтрации (СКФ). Величина сниже-
ния СКФ через 5 лет была сходной в обеих группах наблюде-
ния: на 17 мл/мин на 1,73 м2 в группе больных, получавших
телмисартан, и на 15 мл/мин на 1,73 м2 у получавших энала-
прил. При этом темп снижения СКФ в обеих группах к 
3-му году наблюдения уменьшился до 2–3 мл/мин в год и
оставался таковым до конца исследования. Результаты иссле-
дования DETAIL показали, что у больных СД типа 2 с диабети-
ческой нефропатией применение телмисартана в дозе
80 мг/сут не уступает по эффективности нефропротекции
ИАПФ эналаприлом в дозе 20 мг/сут. Более того, переноси-
мость телмисартана была выше, чем эналаприла: значимо ре-
же развивались побочные явления и кашель. Также отмечено
достоверное и сопоставимое в обеих группах снижение сер-
дечно-сосудистой смертности [39, 40]. Выводом этого и не-
скольких других исследований по изучению эффективности
применения БРА телмисартана у больных СД с поражением
почек стало утверждение, что этот препарат отличает высо-
кая нефропротективная активность, не уступающая таковой
ИАПФ. При этом по ряду параметров: длительности дей-
ствия, высокой липофильности, отсутствию эффекта кумуля-
ции при патологии почек, отличной переносимости и мини-
мальному спектру побочных явлений – телмисартан превос-
ходит многие препараты со сходным механизмом действия,
что ставит его в ранг препаратов 1-го ряда для лечения АГ и
диабетической нефропатии [31–46].

В 2017 г. на российском фармацевтическом рынке появился
новый препарат телмисартана – Телмиста® (производитель
АО «КРКА, д.д., Ново место», Словения). Препарат показал вы-
сокую биоэквивалентность референтному препарату и заре-
гистрирован по показаниям: АГ и снижение сердечно-сосуди-
стой заболеваемости и смертности у пациентов в возрасте
55 лет и старше с высоким риском сердечно-сосудистых забо-
леваний. В инструкции по применению препарата отмечено,
что у пациентов, страдающих АГ, телмисартан снижает систо-
лическое АД (САД) и ДАД, не оказывая влияния на частоту сер-
дечных сокращений. Телмисартан в дозе 80 мг полностью
блокирует гипертензивное действие ангиотензина II. Начало
гипотензивного действия отмечается в течение 3 ч после пер-
вого приема телмисартана. Действие препарата сохраняется в

течение 24 ч и остается значимым до 48 ч. Выраженный гипо-
тензивный эффект обычно развивается через 4–8 нед после
регулярного приема [17].

В 2016 г. были представлены результаты терапевтической
эквивалентности препарата Телмиста® [47]. В сравнительное
рандомизированное открытое контролируемое пострегист-
рационное клиническое исследование были включены 69 па-
циентов. С целью оценки эффективности терапии в обеих
группах были проанализированы доля пациентов, достигших
целевого АД через 8 и 12 нед после начала терапии, результа-
ты частоты гипертонических кризов через 8 и 12 нед после
начала терапии, оценка качества жизни пациента по анкете
ВКНЦ в модификации ИГМА (2000 г.). Анализ частоты гипер-
тонических кризов проводился по ретроспективному анали-
зу контрольных листков обращения в службу скорой меди-
цинской помощи. Доля пациентов, достигших целевого АД,
рассчитывалась как процент пациентов, достигших целевого
АД, в каждой группе. В качестве целевого уровня АД было при-
нято считать уровень САД менее 140 мм рт. ст. и/или ДАД ме-
нее 90 мм рт. ст. 

Достоверных различий между группами по среднему уровню
САД, ДАД и частоте сердечных сокращений как на исходном
уровне, так и в результате лечения не было получено (р>0,05);
рис. 2. Процент (доля) пациентов, достигших целевого АД че-
рез 8 нед после начала терапии, между группами статистиче-
ски также значимо не различался (р>0,05); рис. 3. Частота ги-
пертонических кризов через 8 нед после начала терапии в 
1-й группе выявлялась у 2 пациентов, а во 2-й группе – у 3, что
не имело достоверных различий между группами (р>0,05). 
В 1-й группе через 12 нед терапии у 32 (94,1%) пациентов было
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Рис. 2. Динамика АД в группах сравнения эквивалентна:
снижение САД на 32 мм рт. ст., ДАД – на 16 мм рт. cт. [47].
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Рис. 3. Достижение целевых значений АД в группах: 
9 из 10 пациентов достигли целевого АД к 12-й неделе 
терапии [47].



достигнуто целевое АД, причем по уровню САД – у 33 (97,1%)
пациентов, а по уровню ДАД – у 32 (94,1%) пациентов. 
Во 2-й группе через 12 нед терапии у 34 (97,1%) пациентов бы-
ло достигнуто целевое АД: причем по уровню САД целевые
значения были достигнуты у 34 (97,1%) пациентов, а по уров-
ню ДАД – у 35 (100%).

Таким образом, процент (доля) пациентов, достигших целе-
вого АД через 12 нед после начала терапии, между группами
статистически значимо не различался (р>0,05). Через 12 нед
после начала терапии в обеих группах гипертонических кри-
зов не было. Следовательно, отсутствие значимых различий
по частоте гипертонических кризов в группах через 8 и 12 нед
после начала терапии, отсутствие различий (р>0,05) по про-
центу (доле) пациентов, достигших целевого АД через 8 и
12 нед после начала терапии, позволяют говорить о сопоста-
вимой эффективности обоих препаратов.

Анкетирование показало, что лекарственная терапия Телми-
стой и референтным препаратом в течение 12 нед приводит к
достоверному улучшению качества жизни пациентов с АГ.
При этом статистически значимых различий между группами
на всех визитах не было (р>0,05). Пациентов, прекративших
терапию по причинам, связанным с безопасностью терапии,
не было. Приверженность терапии препаратом Телмиста® со-
ставила 99%. Все пациенты успешно завершили исследование.
По результатам исследования показателей АД и анкетирова-
ния качества жизни можно говорить о сопоставимой эффек-
тивности лекарственных препаратов телмисартана – Телми-
ста® и референтного препарата.

Заключение
БРА телмисартан является современным и эффективным ан-

тигипертензивным препаратом, который имеет ряд преиму-
ществ по сравнению с другими препаратами группы БРА. Дли-
тельный период полувыведения (более 20 ч) сохраняет дей-
ствие препарата значимым до 48 ч, что особо важно для конт-
роля АД в опасные утренние часы. Телмисартан выводится че-
рез кишечник в неизменном виде, выведение почками состав-
ляет менее 2%, что делает препарат безопасным для пациентов
с нефропатией и СД. Телмисартан метаболизируется путем
конъюгирования с глюкуроновой кислотой, без участия цито-
хрома P450, а следовательно, минимален риск лекарственных
взаимодействий у пациентов с сопутствующими заболевания-
ми. Телмисартан обладает наибольшим сродством к PPARg-ре-
цепторам, что особенно важно при выборе гипотензивной те-
рапии у пациентов с АГ и нарушением обмена веществ, инсу-
линорезистентностью, метаболическими нарушениями.

Телмиста® (телмисартан, производство КРКА, Словения) –
качественный гипотензивный препарат, который может с ус-
пехом применяться у пациентов с АГ и для сердечно-сосуди-
стой профилактики, снижения риска ССО у больных с про-
явлениями атеротромботических, сердечно-сосудистых забо-
леваний (ишемическая болезнь сердца, инсульт, перифериче-
ские заболевания сосудов в анамнезе) и у пациентов с СД ти-
па 2 с подтвержденным поражением органов-мишеней.
Сравнительное исследование Телмисты с референтным пре-
паратом доказало сопоставимую клиническую эффектив-
ность и переносимость по более доступной цене.
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