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Блокаторы рецепторов ангиотензина II рассматри-
вают в настоящее время в качестве одного из при-
оритетных классов антигипертензивных препара-

тов: согласно общепринятым рекомендациям [1] при ар-
териальной гипертензии (АГ) высокого/очень высокого
риска с них (или с комбинаций, их содержащих) следует
начинать лечение. Исходя из результатов исследования
ONTARGET [2], у больных с высокой вероятностью сердеч-
но-сосудистых осложнений ингибитор ангиотензин-
превращающего фермента (ИАПФ) и блокатор рецепто-
ров ангиотензина II обеспечивают практически одинако-
вое снижение риска сердечно-сосудистой смерти, остро-
го инфаркта миокарда, мозгового инсульта и госпитали-
зации, обусловленной хронической сердечной недоста-
точностью (ХСН). В исследовании ONTARGET блокатор
рецепторов ангиотензина II также вновь продемонстри-
ровал превосходство над ИАПФ с точки зрения переноси-
мости: частота сухого кашля и ангионевротического оте-
ка в группе, получавшей блокатор рецепторов ангиотен-
зина II, оказалась достоверно меньшей по сравнению с
получающими рамиприл. Тем не менее блокатор рецепто-
ров ангиотензина II достоверно чаще, чем рамиприл, про-
воцировал эпизоды артериальной гипотензии. По-види-
мому, одним из главных выводов исследования ONTAR-
GET можно считать то, что ИАПФ и блокатор рецепторов
ангиотензина II полностью взаимозаменяемы у пациен-
тов, характеризующихся высоким риском сердечно-сосу-
дистых осложнений, что полностью согласуется со сфор-

мулированными в рекомендациях Российского медицин-
ского общества по артериальной гипертонии [1] показа-
ниями к их назначению.

Вместе с тем сегодня можно с уверенностью утвер-
ждать, что история изучения блокаторов рецепторов ан-
гиотензина II только начинается и конкретные предста-
вители этого класса препаратов могут демонстрировать
особые свойства, приносящие дополнительную пользу
пациентам, их принимающим. Результаты контролируе-
мых исследований постоянно заставляют обсуждать рас-
ширение показаний к назначению блокаторов рецепто-
ров ангиотензина II, и объектом этих исследований, час-
то демонстрирующих принципиально новые данные, не-
редко становится кандесартан.

Блокаторы рецепторов ангиотензина II,
мозговой инсульт и когнитивная функция
у пожилых
По мере увеличения продолжительности жизни больных с
АГ, достигаемой за счет приближения артериального дав-
ления (АД) к целевым величинам и как следствие сниже-
ния вероятности угрожающих жизни осложнений (мозго-
вой инсульт, острый инфаркт миокарда), возрастает попу-
ляционное значение «поздних» клинических вариантов
поражения органов-мишеней, в том числе сосудистой де-
менции. Так, в исследовании REGARDS было установлено,
что вероятность сосудистой деменции возрастает на 12%
при наличии каждого из факторов риска – АГ, сахарного



диабета (СД), курения, недостаточной физической актив-
ности, симптомов депрессии [3]. Ориентируясь на данные,
полученные в популяционном регистре NHANES [4], свя-
занное с сосудистой деменцией ухудшение памяти возни-
кает в 1,52 раза чаще при наличии эпизодов преходящей
слабости, отражающей транзиторную ишемическую ата-
ку. Вместе с тем сосудистая деменция может развиваться и
без острых катастроф в церебральных артериях: систоли-
ческое АД>140 мм рт. ст. увеличивает вероятность сосуди-
стой деменции в 9,78 раза [4]. Обсервационное исследова-
ние Italian longitudinal study on aging [5], включавшее 2693
человека в возрасте от 65 до 84 лет, показало, что в течение
5 лет наблюдения у 3,8% из них формируются умеренные
расстройства когнитивной функции, обусловленные со-
судистой деменцией. В популяционном исследовании
Three Cities Study было установлено, что больные с сосуди-
стой деменцией характеризуются максимальным риском
утраты способности к самообслуживанию и недееспособ-
ности [6]. Наряду с основными сердечно-сосудистыми фа-
кторами риска к развитию связанных с сосудистой демен-
цией когнитивных расстройств предрасполагает также
хроническая болезнь почек. При ее наличии риск наруше-
ний когнитивной функции увеличивается на 23%, а сни-
жение расчетной скорости клубочковой фильтрации на
каждые 10 мл/мин/1,73 м2 с исходных 60 мл/мин/1,73 м2

и менее (хроническая болезнь почек III–V стадий) приво-
дит к росту вероятности возникновения когнитивной ди-
сфункции на 11% [7]. Следует отметить также, что сосуди-
стая деменция ассоциирована с достоверно большей про-
должительностью пребывания в стационаре любого про-
филя, чем болезнь Альцгеймера (41 и 28 сут соответствен-
но) [8]. Следовательно, задача сохранения когнитивной
функции у пожилых в цивилизованных странах весьма ак-
туальна, а решение ее возможно во многом за счет опти-
мизации антигипертензивной терапии. В настоящее вре-
мя среди подходов к профилактике сосудистой деменции
и мозгового инсульта заметно возросла роль блокаторов
рецепторов ангиотензина II, во многом за счет клиниче-
ских исследований, в которых использовали кандесартан.

В исследование SCOPE были включены 4864 пациента в
возрасте от 70 до 89 лет с систолическим АД от 160 до 179
мм рт. ст., диастолическим АД от 90 до 99 мм рт. ст. и ре-
зультатом теста Mini Mental State Examination (MMSE) ≥24.
Исследование проводили в 527 центрах в 15 странах. Па-
циенты были рандомизированы к приему кандесартана
или плацебо, использование которого подразумевало
применение антигипертензивных препаратов других
классов. К концу периода наблюдения, составившего в
среднем 3,7 года, оказалось, что кандесартан обеспечива-
ет достоверное снижение риска нефатального мозгового
инсульта на 27,8% (p=0,04) и близкое к достоверному сни-
жение риска любого (фатального и нефатального) мозго-
вого инсульта на 23,6% (p=0,056) [9]. Ориентируясь на ре-
зультаты применения общепринятых опросников и шкал,
применение кандесартана в исследовании SCOPE обусло-
вливало достоверное улучшение качества жизни пожи-
лых пациентов, страдающих АГ [10].

Изолированную систолическую АГ (ИСАГ), отражаю-
щую тяжесть ремоделирования стенки аорты и ее круп-
ных ветвей, считают наиболее прогностически неблаго-
приятной и трудной для лечения [11]. Из включенных в
исследование SCOPE 31,2% страдали ИСАГ. В группе боль-
ных с ИСАГ, получавших кандесартан, частота мозгового
инсульта составила 7,2/1000 человеколет, в то время как в
группе принимавших плацебо – 12,5/1000 человеколет;
это означает, что кандесартан снижает риск мозгового
инсульта при ИСАГ на 42% по сравнению с другими анти-
гипертензивными препаратами (p=0,049) [12].

В исследовании SCOPE эффективность кандесартана
оказалась особенно заметной у пациентов, перенесших
мозговой инсульт до включения в исследование: прием
этого препарата уменьшал риск основных сердечно-сосу-
дистых осложнений на 64% по сравнению с группой, при-
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нимавшей плацебо (p=0,004) [13]. Кроме того, положитель-
ное влияние кандесартана на прогноз у пожилых больных
с АГ было демонстративным тогда, когда этот препарат ис-
пользовали в режиме монотерапии. Риск сердечно-сосуди-
стой смерти у пациентов, получавших только кандесартан,
снижался на 29%, любой смерти – на 27%, основных сер-
дечно-сосудистых осложнений – на 32% [14]; эта тенден-
ция подтвердилась и при анализе результатов исследова-
ния SCOPE, опубликованном спустя 3 года после первого
[15]. Применение кандесартана у пожилых больных с АГ
оказалось экономически выгодным: подсчет показателя
«затраты–эффективность» показал, что использование
этого блокатора рецепторов ангиотензина II позволяет сэ-
кономить около 13 000 евро на 1 пациента [16].

Исследование SCOPE показало, что кандесартан обес-
печивает замедление темпа ухудшения когнитивной
функции у пожилых, особенно при ее исходно низких
значениях и, соответственно, наибольшей вероятности
дальнейшего уменьшения (значение теста MMSE от 24 до
28) [17]. Кроме того, все больные, получавшие в исследо-
вании SCOPE кандесартан, продемонстрировали досто-
верное по сравнению с группой, принимавшей плацебо,
замедление темпа ухудшения внимания и краткосрочной
памяти [18]. Следовательно, ориентируясь на результаты
исследования SCOPE, можно констатировать, что у пожи-
лых больных с АГ кандесартан позволяет снизить риск
большинства сердечно-сосудистых осложнений, в том
числе мозгового инсульта, а также замедлить темп разви-
тия сосудистой деменции, в первую очередь у пациентов с
наибольшим риском ухудшения когнитивной функции.

Проблема нормализации АД в процессе развития мозго-
вого инсульта и выбора предпочтительного антигипертен-
зивного препарата остается одной из самых трудных для
решения. В исследовании ACCESS удалось выявить, что на-
значение кандесартана во время острого мозгового ин-
сульта приводит к достоверному по сравнению с плацебо
снижению смертности и частоты основных сердечно-со-
судистых осложнений [19]. Положительный опыт приме-
нения кандесартана при мозговом инсульте, показанный в
исследовании ACCESS, может быть сегодня объяснен с па-
тогенетической точки зрения. Оптимизация церебраль-
ной микроциркуляции и предупреждение активации фак-
торов воспаления и тромбогенеза, индуцируемые ангио-
тензином II, достигаются за счет эффективной блокады его
тканевых рецепторов типа 1. В эксперименте с индуциро-
ванной эндотелином-1 окклюзией средней церебральной
артерии установлено, что предварительное лечение канде-
сартаном в течение 7 дней позволяет достоверно умень-
шить площадь инсультной зоны и выраженность связанно-
го с ней неврологического дефицита [20]. Показано также,
что введение небольшой дозы кандесартана животным, у
которых смоделирован ишемический инсульт, позволяет
ограничить размеры повреждения ткани головного мозга
[21]. Приведенные данные позволяют обсуждать блокато-
ры рецепторов ангиотензина II в качестве антигипертен-
зивных препаратов, предпочтительных для снижения АД у
больных с ишемическим мозговым инсультом.

Способность кандесартана предупреждать мозговой
инсульт, уменьшать его площадь и увеличивать выживае-
мость этих больных, а также тормозить ухудшение когни-
тивной функции, очевидно, объясняется не только его
благоприятным влиянием на церебральную микроцирку-
ляцию и устранением нежелательных тканевых эффектов
ангиотензина II. Так, в исследовании MITEC было установ-
лено, что кандесартан, как и длительно действующий ди-
гидропиридиновый антагонист кальция амлодипин, в
одинаковой степени уменьшает темп прогрессирования
атеросклеротического поражения сонных артерий при
АГ [22]. В результате лечения кандесартаном больных с АГ
удается добиться уменьшения толщины комплекса инти-
ма-медия в сонных артериях [23]; одновременно возрас-
тает продукция оксида азота эндотелиоцитами и снижа-
ется интенсивность повреждения их продуктами пере-

кисного окисления, играющего важную роль в развитии
органных атеротромботических осложнений, в том чис-
ле мозгового инсульта.

Ориентируясь на опыт применения кандесартана, бло-
каторы рецепторов ангиотензина II должны применяться
при АГ, сочетающейся с цереброваскулярными заболева-
ниями, и в качестве одной из основных целей их исполь-
зования можно рассматривать предупреждение мозгово-
го инсульта. У пожилых больных с АГ названные преиму-
щества блокаторов рецепторов ангиотензина II дополня-
ются их способностью замедлять прогрессирование ког-
нитивных нарушений.

Блокаторы рецепторов ангиотензина II
и хроническая сердечная
недостаточность
Первый опыт применения блокаторов рецепторов ангио-
тензина II в контролируемых исследованиях у больных со
сердечной недостаточностью оказался, в определенной
степени, разочаровывающим: эти препараты не смогли
превзойти ИАПФ с точки зрения влияния на долгосроч-
ный прогноз и, таким образом, не смогли превзойти пер-
воначальные ожидания исследователей. В одном из пер-
вых исследований ELITE, включавшем 722 пожилых (воз-
раст старше 65 лет) больных с ХСН II–IV функционально-
го класса (ФК) по NYHA, рандомизированных к приему ло-
зартана (50 мг/сут) или каптоприла (150 мг/сут), общая
смертность у получавших блокатор рецепторов ангиотен-
зина II оказалась достоверно меньшей по сравнению с
принимавшими ИАПФ (4,8 и 8,7% соответственно, p=0,035,
что означает дополнительное снижение риска смерти на
46%). Кроме того, лозартан значительно лучше переносил-
ся: его самостоятельно отменили только 12,2% больных, в
то время как от приема каптоприла отказались 20,8% паци-
ентов (p=0,002) [24]. Преимущества лозартана перед кап-
топрилом не удалось, тем не менее, подтвердить в последу-
ющем в более крупном исследовании ELITE II [25], в кото-
рое были включены уже 3152 пациента в возрасте старше
60 лет, страдавших ХСН II–IV ФК (NYHA) и имевших фрак-
цию выброса левого желудочка 40% и менее. Различий в
общей смертности, составившей 11,7% у получавших ло-
зартан (50 мг/сут) и 10,4% (p=0,16) у получавших капто-
прил (150 мг/сут), числе внезапных смертей и успешных
эпизодов сердечно-легочной реанимации (9,0 и 7,3% со-
ответственно; p=0,08) не достигнуто. Как и в исследовании
ELITE, в исследовании ELITE II была показана лучшая по
сравнению с ИАПФ переносимость блокатора рецепторов
ангиотензина II. Позже выполненный анализ популяции
больных, включенных в исследование ELITE II [26], под-
твердил сходство во влиянии каптоприла и лозартана на
прогностические параметры и, кроме того, качество жиз-
ни, оцениваемое по динамике клинических проявлений
ХСН. Не удалось показать преимущества блокаторов ре-
цепторов ангиотензина II перед ИАПФ и в исследовании
OPTIMAAL [27], в которое были включены 5477 больных в
возрасте 50 лет и старше, у которых был диагностирован
острый инфаркт миокарда, осложненный сердечной не-
достаточностью, в том числе повторный. Смертность, чис-
ло повторных инфарктов миокарда, внезапных смертей и
успешных эпизодов сердечно-легочной реанимации, а
также госпитализаций в стационары оказались близкими
и статистически не отличались у пациентов, получавших
лозартан или каптоприл. После публикации результатов
исследования OPTIMAAL блокаторам рецепторов ангио-
тензина II стала угрожать позиция препаратов второго ря-
да по отношению к ИАПФ, а единственным показанием к
их назначению могла стать непереносимость последних.

Блокаторы рецепторов ангиотензина II обрели само-
стоятельные позиции в лечении ХСН после того, как стали
известными результаты масштабной программы CHARM, в
которой был использован кандесартан. Программа
CHARM подразумевала сравнение влияния кандесартана с
плацебо на смертность, в том числе сердечно-сосудистую,
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а также число госпитализаций, связанных с ХСН, в трех
группах – больные с фракцией выброса левого желудочка
40% и менее, не принимавшие ИАПФ из-за непереносимо-
сти; больные, получающие ИАПФ, и пациенты с фракцией
выброса 40% и более. В программу CHARM был включен
7601 пациент, средняя продолжительность их наблюде-
ния составила 37,7 мес. У пациентов, получавших канде-
сартан, были констатированы меньшая по сравнению с
плацебо смертность (23 и 25% соответственно; p=0,055),
достоверное снижение сердечно-сосудистой смертности
(18 и 20% соответственно, p=0,012) и числа госпитализа-
ций, обусловленных ХСН (20 и 24%, p<0,0001). Эти резуль-
таты были достигнуты во всех 3 группах [28]. Кандесартан
оказывал положительное влияние на прогноз больных с
ХСН, уже получавших ИАПФ: его присоединение сопрово-
ждалось достоверным снижением сердечно-сосудистой
смертности и числа госпитализаций (38% против 42% у
получавших плацебо, p=0,010) [29]. Объединенный анализ
двух групп пациентов, участвовавших в программе CHARM
и имевших фракцию выброса левого желудочка 40% и ме-
нее [30], показал, что кандесартан уменьшал общее число
сердечно-сосудистых смертей и госпитализаций, обусло-
вленных ХСН (35,7 и 41,3% в группе, получавшей плацебо;
p<0,001), cердечно-сосудистую смертность (22,8 и 26,2%;
p=0,005) и количество госпитализаций, обусловленных
ХСН (22,5 и 28,1%; p<0,001). Благодаря применению канде-
сартана у пациентов с нарушением систолической функ-
ции левого желудочка удалось добиться также снижения
общей смертности (28,0 и 31,0% у получавших плацебо;
p=0,018). В исследовании CHARM-added, в котором канде-
сартан присоединяли к ИАПФ, оказалось, что способность
этого препарата оказывать дополнительное положитель-
ное влияние на прогноз сохраняется у пациентов, получа-
ющих соответствующее общепринятым стандартам пато-
генетическое лечение ХСН, в том числе максимальную до-
зу ИАПФ и β-адреноблокатор [31].

В исследовании CHARM также была установлена способ-
ность кандесартана снижать вероятность развития остро-
го инфаркта миокарда у больных с ХСН [32]. Частота нефа-
тальных острых инфарктов миокарда составила 3,1% у по-
лучавших кандесартан и 3,9% у принимавших плацебо
(p=0,03). Кроме того, благодаря приему кандесартана
уменьшилась частота достижения комбинированной ко-
нечной точки, включавшей фатальный и нефатальный
острый инфаркт миокарда, а также внезапную смерть: она
составила 12,1% у получавших блокатор рецепторов анги-
отензина II и 13,8% у получавших плацебо (p=0,02).

Исследование CHARM – одно из первых, в котором уда-
лось продемонстрировать способность блокаторов ре-
цепторов ангиотензина II предупреждать фибрилляцию
предсердий. Частота ее составила 5,5% в группе, прини-
мавшей кандесартан, и 6,7% в группе, принимавшей пла-
цебо (p=0,048): этот эффект оказался одинаковым как у
пациентов со сниженной, так и с сохранной (≥40%) фрак-
цией выброса левого желудочка [33]. Эти данные принци-
пиально важны с практической точки зрения, поскольку,
как показала программа CHARM, наличие фибрилляции
предсердий на 72% увеличивает риск сердечно-сосуди-
стой смерти и госпитализации у больных с ХСН [34].

Большое число пациентов, включенных в программу
CHARM, и продолжительность наблюдения за ними поз-

волили уточнить некоторые закономерности течения
ХСН и более четко сформулировать подходы к назначе-
нию этим пациентам блокаторов рецепторов ангиотен-
зина II. Число госпитализаций, обусловленных ХСН, и их
продолжительность оказались независимыми предикто-
рами смерти [35]. Смертность мужчин, страдающих ХСН,
оказалась достоверно ниже, чем женщин (21,5 и 25,3% со-
ответственно; p<0,001). Кроме того, женщинам оказался
присущ более низкий риск сердечно-сосудистой смерти,
в том числе связанной с нарастанием ХСН, а также госпи-
тализации [36]. Смертность также достоверно возрастала
у пациентов с дефицитом массы тела [37], а также при на-
личии СД типа 2 [38]. Вероятность сердечно-сосудистой
смерти и госпитализации возрастала также по мере уве-
личения сывороточной концентрации общего билируби-
на (на 21% при росте на 1 стандартное отклонение;
p<0,0001) [39]. Кроме того, программа CHARM стала ис-
точником новых представлений о маркерах неблагопри-
ятного прогноза при ХСН: их число пополнилось шири-
ной распределения эритроцитов по объему – по мере
увеличения этого показателя наблюдали достоверное
увеличение общей смертности [40]. Риск смерти, напро-
тив, снижался у пациентов, полностью приверженных ре-
комендованному лечению [41].

Результаты программы СHARM свидетельствуют, таким
образом, о том, что улучшение прогноза у больных с ХСН
возможно при включении в схему их лечения блокатора
рецепторов ангиотензина II. Применение у этих пациен-
тов кандесартана позволяет снизить риск сердечно-сосу-
дистой смерти, острого инфаркта миокарда, госпитали-
заций, обусловленных нарастанием ХСН, а также фиб-
рилляции предсердий. Высокую приверженность боль-
ных приему кандесартана можно рассматривать как об-
стоятельство, способствующее дальнейшему повышению
эффективности лечения ХСН.

Блокаторы рецепторов ангиотензина II:
от артериальной гипертензии
к предгипертензии
Роль блокаторов рецепторов ангиотензина II в лечении
различных клинических вариантов АГ продолжает не-
прерывно возрастать в первую очередь за счет накаплива-
ющегося опыта их применения в группе пациентов, хара-
ктеризующихся очень высоким риском осложнений. Так,
в крупном исследовании СASE-J, включавшем 4728 жите-
лей Японии, страдавших АГ высокого риска, кандесартан
и амлодипин обеспечивали практически одинаковое сни-
жение риска внезапной смерти и основных органных ос-
ложнений АГ [42]. У включенных в исследование CASE-J
пациентов, исходно имевших гипертрофию левого желу-
дочка, кандесартан приводил к достоверно более выра-
женному по сравнению с амлодипином снижению инде-
кса массы миокарда левого желудочка, что свидетельство-
вало о регрессе его гипертрофии [43]. В исследовании
SARA кандесартан также обусловливал уменьшение выра-
женности электрокардиографических признаков гипер-
трофии левого желудочка у больных с АГ, в том числе при
наличии у них метаболического синдрома [44]. Способ-
ность блокаторов рецепторов ангиотензина II уменьшать
гипертрофию левого желудочка была также впервые по-
казана с использованием кандесартана при необструк-
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Кандесартан и риск СД типа 2: данные клинических исследований

Исследование Исследуемая популяция Результаты

CASE-J [43] 4728 больных с АГ высокого риска Кандесартан снизил риск СД типа 2 на 36% по сравнению с ам-

лодипином (p=0,033)

HIJ-CREATE [50] 2049 больных с АГ и ишемической Применение кандесартана снижало вероятность возникновения

болезнью сердца, подтвержденной СД на 63% по сравнению со стандартной терапией, включавшей 

при коронароангиографии 71% ИАПФ
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тивной гипертрофической кардиомиопатии – заболева-
нии, медикаментозное лечение которого считается край-
не малоэффективным. Эффективность кандесартана ока-
зазалась максимальной у носителей отдельных генетиче-
ских детерминант гипертрофической кардиомиопатии –
мутаций генов ss-миозина и сердечного миозинсвязыва-
ющего протеина С [45].

Ориентируясь на результаты исследования CANDIA [46],
включавшего 203 больных с АГ, не уступавшей монотера-
пии, комбинация кандесартана с гидрохлоротиазидом и
амлодипин обеспечивают сопоставимое снижение АД, но
сочетание блокатора рецепторов ангиотензина II с тиази-
довым диуретиком значительно лучше переносится. Кан-
десартан эффективен и при наиболее трудных для лече-
ния формах АГ, например у больных с терминальной по-
чечной недостаточностью, находящихся на постоянном
амбулаторном перитонеальном диализе. Сопоставление
эффективности кандесартана с другими классами антиги-
пертензивных препаратов выявило, что этот препарат
уменьшает суточную вариабельность АД и тормозит ремо-
делирование сердца и сосудов, что выражается в положи-
тельной динамике эхокардиографических параметров,
плазменной концентрации мозгового натрийуретическо-
го пептида и скорости пульсовой волны [47]. При хрони-
ческой болезни почек IV–V стадии (расчетная скорость
клубочковой фильтрации менее 30 мл/мин/1,73м 2) кан-
дсертан сохраняет способность уменьшать протеинурию
и тормозить ухудшение фильтрационной функции почек
[48]. Результаты исследования SMART показали дозозави-
симость антипротеинурического эффекта кандесартана,
достигающую максимума при применении его в дозе, пре-
вышающей рекомендуемую максимальную, но, тем не ме-
нее, оказывающуюся сравнительно безопасной [49].

Кандесартан – один из основных блокаторов рецепто-
ров ангиотензина II, продемонстрировавших способ-
ность уменьшать риск СД типа 2. Этот эффект кандесарта-
на был подтвержден в клинических исследованиях, вклю-
чавших разные группы пациентов (см. таблицу) [43, 50].

Позитивное влияние кандесартана на метаболические
параметры, его способность предотвращать поражение
органов-мишеней и хорошая переносимость, сопостави-
мая с плацебо, позволили доказать преимущества его при-
менения у больных с предгипертензией [51]. Так, назначе-
ние кандесартана 110 молодым (возраст от 18 до 36 лет)
людям с отягощенным семейным анамнезом (оба родите-
ля страдают АГ) сопровождалось достоверно большим по
сравнению с группой, получавшей плацебо, снижением
АД, массы миокарда левого желудочка и почечного сосу-
дистого сопротивления. Число нежелательных явлений в
обеих группах было одинаковым [52]. В исследование
TROPHY были включены 809 больных с предгипертензи-
ей, рандомизированных к приему кандесартана или пла-
цебо. В течение первых 2 лет кандесартан снижал риск
развития АГ I степени на 66,3% (p<0,001), к 4-му году ис-
следования – на 15,6% (p<0,001) [53]. Прием кандесартана
не ухудшал качества жизни больных с предгипертензией
[54]. Таким образом, предупреждая взаимодействие ангио-
тензина II с рецепторами типа 1 и за счет этого, по-види-
мому, препятствуя избыточной вазоконстрикции и спо-
собствуя сохранению активности системы эндотелиаль-
ного релаксирующего фактора и поддержанию достаточ-
ного натрийуреза, кандесартан может задерживать фор-
мирование АГ у лиц с предгипертензией.

Блокаторы рецепторов ангиотензина II в настоящее
время относятся к приоритетным классам антигипертен-
зивных препаратов. Дальнейшие перспективы их приме-
нения, источником которых являются масштабные кли-
нические исследования, в том числе с использованием
кандесартана, включают в первую очередь лечение АГ,
различных вариантов ХСН, а так же полноценную защиту
пациентов с АГ от развития у них сердечно-сосудистых
осложнений, СД типа 2 и почечной недостаточности.
Особенно актуальным является так же дальнейшее накоп-

ление опыта предупреждения с помощью блокаторов ре-
цепторов ангиотензина II развития АГ у пациентов с пред-
гипертензией.
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