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Значительную обеспокоенность вызывает неуклонный рост и

без того высокой распространенности артериальной гипертензии

(АГ). Например, в 2000 г. 28,4% граждан США имели АГ [6]; в ис�

следовании NHANES (National Health and Nutrition Examination

Surveys) за период с 1988 по 2004 год было зафиксировано увеличе�

ние распространенности АГ в США на 10% [7]. Причины такой не�

гативной тенденции множественные: в частности, это эпидемия

сахарного диабета и ожирения, а также увеличение продолжитель�

ности жизни, которое ассоциируется с повышением кумулятивно�

го риска развития АГ на протяжении жизни [5].

Снижение АД с помощью лекарственных препаратов является

реальным способом профилактики кардиоваскулярных заболева�

ний. В настоящее время разработаны различные руководства по

антигипертензивной терапии (АГТ). Наиболее известные среди

них – рекомендации JNC�VII [8], руководства Американской ассо�

циации сердца (АНА) [9] и Европейского общества по артериаль�

ной гипертензии/Европейского общества кардиологии (ESH/ESC)

[10] – едины в определении целевых уровней АД, которые при не�

осложненной эссенциальной АГ составляют <140/90 мм рт. ст. Не�

смотря на доступность этих рекомендаций и наличие широкого

спектра антигипертензивных препаратов (АГП) [11], у большинст�

ва пациентов с АГ целевые уровни АД не достигаются. По разным

данным, АД удается контролировать у 25�40% больных, получаю�

щих АГТ; эти цифры согласуются с результатами исследования

NHANES 1999�2000 гг., в котором только 31% пациентов на фоне

АГТ имели АД <140/90 мм рт. ст. [5]. Причинами такой низкой эф�

фективности лечения являются многие факторы как со стороны

пациента, так и врача, в том числе побочные эффекты и низкая эф�

фективность АГП, нежелание врача назначать еще один АГП

и/или повышать дозу препарата (пациенту часто требуется ≥2

АГП), недостаточная информированность населения о пользе

контроля АД [3, 14].

В настоящем исследовании, проведенном в условиях реальной

клинической практики с участием пациентов с АГ, уровни АД ко�

торых были выше целевых, мы поставили задачу оценить измене�

ние АД (профилей офисного и 24�часового амбулаторного АД –

АмАД), частоту побочных эффектов, эффективность и переноси�

мость современного блокатора рецепторов ангиотензина II телми�

сартана (Микардис®, Boehringer Ingelheim, Германия). Телмисартан

снижает АД путем нивелирования негативных эффектов ангиотен�

зина II – вазоконстрикции, задержки натрия, продукции альдосте�

рона и вазопрессина [15].

Материалы и методы
Набор пациентов в проспективное нерандомизированное мно�

гоцентровое обсервационное исследование TELMIMORE (A clin�

ical survey of the antihypertensive effects of telmisartan in patients with

mild�to�moderate hypertension) осуществляли 26 врачей общей

практики, работающие в центральном, западном и юго�восточ�

ном регионах Норвегии и обслуживающие 20�25 тыс. человек.

Критериями включения были диагноз эссенциальной АГ, уровни

АД выше целевых и наличие клинических показаний к назначе�

нию телмисартана. Все пациенты предоставили информирован�

ное письменное согласие на участие. Исследование проводилось

в соответствии с Хельсинской декларацией и было одобрено ре�

гиональным этическим комитетом.

Пациенты включались в исследование с июня 2006 по июнь

2007 года и находились под наблюдением врача в течение 8 нед.

Перед назначением телмисартана проводилось общеклиническое

обследование. В индивидуальной карте пациента указывали вес,

рост, данные медицинского анамнеза (в т. ч. наличие таких забо�

леваний, как ишемическая болезнь сердца, сахарный диабет, ги�

перхолестеринемия, фибрилляция предсердий, хроническое об�

структивное заболевание легких, цереброваскулярные заболева�

ния) и принимаемые в настоящий момент лекарственные препа�

раты. Офисное АД измеряли на недоминантной руке с помощью

ртутного сфигмоманометра с соответствующей по размеру ман�

жетой в положении сидя после 5�минутного отдыха (записывал�

ся средний показатель двух измерений). Измерение 24�ч АмАД

проводили также на недоминантной руке с помощью осциломет�

рического прибора с 10.00�12.00. Интервалы между измерениями

составляли 15 мин в период 7.00�11.00 и 30 мин в период 11.00�

7.00. Средние показатели 24�ч АмАД рассчитывали согласно

интервалам между успешными измерениями. Действительными

считали данные с >80% достоверными измерениями при условии

не менее 1 успешного измерения в ночное время и ранние утрен�

ние часы [16].

При включении в исследование пациентам с показателями АД

выше целевых начинали (если ранее АГТ не проводилась) или пе�

реводили на (если пациент принимал АГП) лечение телмисарта�

ном 40, 80 мг или фиксированной комбинацией телмисартан

80 мг/гидрохлортиазид (ГХТЗ) 12,5 мг. Антигипертензивный эф�

фект оценивали через 8 нед. Во время этого завершающего визита

пациенты проходили обследование в том же объеме, как и при

включении в исследование, а врачи заполняли анкету, вопросы ко�

торой касались эффективности и переносимости исследуемого

препарата и подразумевали такие варианты ответа, как «очень хо�

рошая», «хорошая», «средняя», «плохая» и «не определялась». По�

бочные эффекты, которые могли возникать в ходе исследования,

заносились в индивидуальную карту пациента.

Результаты
В исследование включили 103 пациента европеоидной расы.

Трое больных были исключены из наблюдения, таким образом,

для статистического анализа использовали данные 100 пациентов.

Из них 38 (38%) АГТ ранее не получали. Изначальная характерис�

тика пациентов представлена в таблице 1. АД было высоким

(среднее систолическое АД – САД – 159±13 мм рт. ст.; среднее диа�

столическое АД – ДАД – 92±10 мм рт. ст.) независимо от лекар�

ственной терапии. Также следует отметить высокий индекс массы

тела (ИМТ) и относительно низкую частоту приема статинов, не�

смотря на достаточно высокую распространенность сопутствую�

щих заболеваний. Бета�блокаторы получали только 15% больных.

Монотерапия телмисартаном 40 или 80 мг (средняя доза 52 мг) бы�

ла назначена 49 пациентам (49%), фиксированная комбинация

телмисартана 80 мг/ГХТЗ 12,5 мг – 51 пациенту (51%).

Влияние на офисное АД
Лечение телмисартаном на протяжении 8 нед ассоциировалось

со статистически значимым снижением САД и ДАД как у пациен�

тов, не получавших ранее АГТ (различие в АД �24/�14 мм рт. ст.,

р<0,001), так и у больных, которые до включения в исследование

принимали 1, 2 или 3 АГП (различие в АД �7/�9 мм рт. ст., р<0,01

для САД/ДАД; �26/�7 мм рт. ст., р<0,001 для САД/ДАД и �10/�4 мм

рт. ст., р<0,01 только для САД соответственно) (табл. 2).

Снижение АД (как систолического, так и диастолического) во

всей популяции участников исследования в целом было более вы�

раженным у пациентов, получавших фиксированную комбина�

цию телмисартана 80 мг/ГХТЗ 12,5 мг, по сравнению с больными,

которым телмисартан был назначен в монотерапии, если ранее

они уже получали АГП (табл. 3). У 6 пациентов, которых перевели

с комбинированной терапии 4 АГП на телмисартан, статистичес�

ки значимых различий в АД не наблюдалось (табл. 3).

Процент пациентов с целевыми уровнями АД <140/90 мм рт. ст.

увеличился с 2% при включении в исследование до 45% после

8 нед терапии телмисартаном и не различался между тремя режи�

мами лечения (телмисартан 40 мг – 46%, телмисартан 80 мг – 43%,

телмисартан 80 мг/ГХТЗ 12,5 мг – 43%) (табл. 4). Доля пациентов,

достигших только целевого САД, увеличилась с 3 до 54%, только

целевого ДАД – с 38 до 75% (р<0,001 для всех сравнений) (табл. 4).

Влияние на 24�ч АмАД
Согласие на проведение 24�ч АмАД было получено у 75 пациен�

тов (75%). Исходная характеристика этих больных в целом не от�

личалась от таковой всей популяции. У 5 пациентов отсутствовала

часть данных на момент включения, еще у 1 – в периоде наблюде�

ния; таким образом, в статистический анализ 24�ч АмАД включи�

ли данные 69 больных.

Лечение телмисартаном на протяжении 8 нед ассоциировалось

со статистически значимым снижением среднего 24�ч АмАД у всех

пациентов в целом (среднее САД/ДАД: в начале 141/85 мм рт. ст.,

через 8 нед – 131/79 мм рт. ст.; р<0,001 для САД и ДАД) (рис., А).

Достоверное снижение САД и ДАД отмечалось у ранее не полу�

чавших АГТ больных (рис., B), а также у пациентов, которые до

включения в исследование принимали 2 АГП. В группе пациен�

тов, которых перевели с 1 АГП на телмисартан, статистически

Ф. Контни, Т. Ризангер, А. Бай, О. Арнесен, Норвегия

Повышенное артериальное давление (АД) увеличивает риск развития кардиоваскулярных
заболеваний и смертность от них [1�4]. Корреляция между уровнем АД

и кардиоваскулярным риском имеет нелинейный характер; увеличение риска наблюдается
начиная с 115/75 мм рт. ст. и не зависит от пола и возраста. Неблагоприятное влияние АД
на кардиоваскулярный риск усугубляется при наличии других факторов риска
и сопутствующих заболеваний, таких как сахарный диабет, ожирение, метаболический
синдром и дислипидемия [5].

Рис. 24Aчасовое АмАД в начале и в конце исследования
у всех пациентов в целом (А) и в зависимости от
количества принимаемых АГП при включении в

исследование: 0 (В), 1 (С), 2 (D) 3 или 4 препарата (E).

Примечания: – САД почасово в начале; ··· САД почасово после 8 нед; 

��� ДАД почасово в начале; �··� ДАД почасово после 8 нед; • 24�ч САД в начале;

° 24 ч.�САД после 8 нед; 24�ч ДАД в начале; 24�ч ДАД после 8 нед;

* р<0,05; *** p<0,001; § p=0,085.

Телмисартан: высокая антигипертензивная эффективность
и отличная переносимость в условиях реальной
клинической практики Результаты норвежского исследования TELMIMORE
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значимое снижение наблюдалось только для

ДАД (рис., С) с тенденцией к снижению САД

(р=0,085). Была отмечена положительная кор�

реляция между изменениями систолического

офисного и 24�ч амбулаторного АД (r=0,54,

p<0,001, n=69). Какого�либо влияния на 24�ч

частоту сердечных сокращений (ЧСС) лечение

телмисартаном не оказывало (в начале

73,6±12,2 vs 74,1±12,1 через 8 нед).

Переносимость и безопасность
Большинство врачей высоко оценили эф�

фективность и переносимость телмисартана

(«очень хорошая» – 44 и 66%, «хорошая» – 34 и

27% соответственно) (табл. 5). В ходе исследо�

вания не было зафиксировано ни одного тяже�

лого побочного эффекта, и ни один пациент не

прервал назначенного лечения. Легкие побоч�

ные эффекты наблюдались в 9 случаях (брон�

хит, энтерит, артралгия, ринит, сухость во рту,

гипотензия, сонливость, поллакиурия, сла�

бость; из них только 5 последних были расце�

нены врачами как потенциально связанные

с лечением).

Обсуждение
Назначение телмисартана (в монотерапии

в дозе 40�80 мг или в виде фиксированной

комбинации телмисартан 80 мг/ГХТЗ 12,5 мг)

позволило значительно улучшить контроль АД

независимо от получаемой ранее АГТ. Это сви�

детельствует о том, что телмисартан оказывает

мощный антигипертензивный эффект и может

с успехом использоваться у большинства паци�

ентов с АГ.

Отмеченный ответ на лечение в настоящем

исследовании согласуется с результатами более

ранних работ, изучавших влияние телмисарта�

на в условиях реальной клинической практики

[17, 18]. В полной мере это относится и к от�

личной переносимости и низкой частоте по�

бочных эффектов. Наблюдаемая обратная кор�

реляция между эффективностью терапии и ко�

личеством принимаемых ранее АГП не стала

для нас сюрпризом, так как у многих пациен�

тов с АГ, получающих несколько АГП, имеет

место рефрактерная АГ.

Как и ожидалось, процент пациентов

с контролированным АД на момент включе�

ния был очень низким (2%), несмотря на то

что значительная часть больных страдала от

АГ на протяжении многих лет (37% – >5 лет,

24% – от 1 до 5 лет) и 62% участников получа�

ли от 1 до 4 АГП. Перевод пациентов, которые

уже принимали 1�3 АГП, на телмисартан

в большинстве случаев сопровождался оче�

видным клиническим эффектом, однако

у значительной части больных (55%) после

8 нед терапии уровни АД оставались выше це�

левых. Вероятными причинами этого явления

(свойственными всем обсервационным ис�

следованиям) могут быть относительно ко�

роткий период лечения и отсутствие предва�

рительно разработанного алгоритма АГТ,

в том числе рекомендаций по увеличению до�

зы исследуемого препарата. Тем не менее кли�

нический опыт показывает, что в условиях

реальной клинической практики достижение

целевых уровней АД может быть затруднено

у значительной части больных АГ.

Измерение 24�ч АмАД как совокупного по�

казателя оптимального контроля АД все еще

недостаточно используется в клинической

практике. Настоящее исследование проде�

монстрировало, что этот метод можно с лег�

костью применять в рамках первичной меди�

цинской помощи. Для самого пациента суточ�

ное мониторирование АД имеет важное об�

учающее значение [19]. Кроме того, 24�ч

АмАД, а особенно 24�ч САД, предоставляет

значительно больше информации прогнос�

тического характера, чем офисное АД [20].

Следовательно, необходимо способствовать

более широкому использованию этого метода

врачами общей практики [21].

Недостаточное назначение статинов в дан�

ном исследовании согласуется с многочислен�

ными наблюдениями других авторов, пока�

завшими, что до 75% пациентов получают ле�

чение, не отвечающее современным клини�

ческим рекомендациям [12].

Выводы
В настоящем обсервационном исследова�

нии 8�недельная терапия телмисартаном в до�

зе 40�80 мг или в составе фиксированной ком�

бинации (телмисартан 80 мг/ГХТЗ 12,5 мг) по�

зволила значительно снизить АД у пациентов

с АГ как не получавших ранее АГТ, так и при�

нимавших от 1 до 3 различных АГП. Кроме то�

го, на фоне лечения телмисартаном (в моноте�

рапии или в комбинации с ГХТЗ) значительно

больше пациентов достигли целевых уровней

АД <140/90 мм рт. ст. Антигипертензивный

эффект телмисартана поддерживался на про�

тяжении 24 ч, переносимость лечения была

очень хорошей.
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Таблица 3. Влияние телмисартана на офисное АД через 8 нед терапии в зависимости
от количества принимаемых АГП при включении в исследование

Телмисартан 40 мг Телмисартан 80 мг Телмисартан 80 мг/ГХТЗ 12,5 мг

n
ΔСАД

(мм рт. ст.)
ΔДАД

(мм рт. ст.)
n

ΔСАД
(мм рт. ст.)

ΔДАД
(мм рт. ст.)

n
ΔСАД

(мм рт. ст.)
ΔДАД

(мм рт. ст.)

Все пациенты 28 –18±17*** –9±11*** 21 –18±20*** –10±11*** 51 –22±14*** –9±10***

Не получавшие АГТ 19 –18±18*** –11±10*** 6 –28±24* –19±15* 13 –30±12*** –15±8***

1 АГП 5 –14±16 –5±10 10 –9±13 –7±7* 15 –23±15*** –13±11***

2 АГП 3 –30±9* –10±13 4 –29±23 –8±6 10 –23±10*** –7±5**

3 АГП 1 –2 6 1 –10 1 7 –12±10* –6±6*

4 АГП 0 � � 0 � � 6 –9±12 2±9

*р<0,05; **p<0,01; ***p<0,001.

Таблица 2. Влияние телмисартана на офисное АД через 8 нед лечения в зависимости
от изначального количества принимаемых АГП

Все
пациенты

Не
получавшие

АГТ
1 АГП 2 АГП 3 АГП 4 АГП

n 100 38 30 17 9 6

САД в начале (мм рт. ст.) 159±13 161±13 155±13 163±11 156±11 162±19

САД в конце (мм рт. ст.) 139±14 137±15 138±14 137±11 146±13 153±11

ΔСАД (мм рт. ст.) –20±16*** –24±18*** –17±16*** –26±13*** –10±9** –9±12

ДАД в начале (мм рт. ст.) 92±10 97±9 91±9 86±9 88±11 90±6

ДАД в конце (мм рт. ст.) 82±9 83±9 81±7 79±7 77±9 91±11

ΔСАД (мм рт. ст.) –10±10*** –14±10*** –9±10*** –7±7*** –4±7 2±4

ЧСС в начале (уд/мин) 74±10 76±10 71±12 70±8 77±9 79±7

ЧСС в конце (уд/мин) 70±12 71±9 69±11 70±8 79±10 63±28

ΔЧСС (уд/мин) –3±12** –5±11** –2±14 0±10 2±8 –16±33

*р<0,05; **p<0,01; ***p<0,001.

Таблица 1. Изначальная характеристика 100 пациентов с АГ, завершивших 8�недельную терапию
телмисартаном ± ГХТЗ

Все
пациенты

Не
получавшие

АГТ
1 АГП 2 АГП 3 АГП 4 АГП

n 100 38 30 17 9 6

Возраст (лет) 60±13 54±12 63±14 64±12 65±9 62±6

Пол (мужчины/женщины) 34/66 16/32 12/18 5/12 1/8 0/6

ИМТ (кг/м2) 29,4±4,7 30,4±5,7 28,4±3,9 28,0±4,5 29,8±2,7 30,7±4,2

Длительность АГ

<1 года 39 (39%) 29 (76%) 10 (33%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)

1�5 лет 24 (24%) 6 (16%) 12 (40%) 5 (29%) 0 (0%) 1 (17%)

>5 лет 37 (37%) 3 (8%) 8 (27%) 12 (71%) 9 (100%) 5 (83%)

Сопутствующие заболевания

Ишемическая болезнь сердца 11 (11%) 0 (0%) 2 (7%) 3 (18%) 4 (44%) 2 (33%)

Цереброваскулярное заболевание 5 (5%) 1 (4%) 3 (10%) 1 (6%) 0 (0%) 0 (0%)

Фибрилляция предсердий 5 (5%) 0 (0%) 2 (7%) 2 (12%) 0 (0%) 1 (17%)

Сахарный диабет 10 (10%) 6 (16%) 2 (7%) 0 (0%) 0 (0%) 2 (33%)

ХОЗЛ 6 (6%) 3 (8%) 3 (10%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)

Дислипидемия* 26 (26%) 5 (13%) 6 (20%) 4 (24%) 7 (78%) 4 (67%)

Предшествующее лечение и параметры, связанные с АД

Бета�блокаторы 15 (15%) 0 (0%) 2 6 (35%) 3 (33%) 4 (67%)

Диуретики 32 (32%) 0 (0%) 13 7 (41%) 8 (89%) 4 (67%)

БРА 29 (29%) 0 (0%) 9 8 (48%) 7 (78%) 5 (83%)

Ингибиторы АПФ 8 (8%) 0 (0%) 2 4 (24%) 2 (22%) 0 (0%)

Антагонисты кальция 18 (18%) 0 (0%) 3 4 (24%) 6 (67%) 5 (83%)

Другие АГП 13 (13%) 0 (0%) 1 5 (29%) 1 (11%) 6 (100%)

САД (мм рт. ст.) 159±13 160±12 155±13 163±11 156±11 162±19

ДАД (мм рт. ст.) 92±10 97±9 91±9 86±9 88±11 90±6

ЧСС (уд/мин) 74±10 76±10 71±12 70±8 77±9 79±7

*На фоне лечения статинами.

Таблица 5. Частота побочных эффектов и субъективная оценка лечащего врача эффективности
и переносимости различных режимов лечения телмисартаном на протяжении 8 нед

Все пациенты Телмисартан 40 мг Телмисартан 80 мг
Телмисартан 80
мг/ГХТЗ 12,5 мг

n 100 28 21 51

Побочные эффекты

Тяжелые 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)

Несущественные 9 (9%) 7 (25%) 0 (0%) 2 (4%)

Оценка эффективности по мнению лечащего врача

Очень хорошая 44 (44%) 11 (39%) 9 (43%) 24 (47%)

Хорошая 34 (34%) 12 (43%) 8 (38%) 14 (27%)

Средняя 13 (13%) 1 (3%) 3 (14%) 9 (18%)

Плохая 5 (5%) 1 (3%) 1 (5%) 3 (6%)

Не определялась 4 (4%) 3 (8%) 0 (0%) 1 (2%)

Оценка переносимости по мнению лечащего врача

Очень хорошая 66 (66%) 18 (64%) 13 (62%) 35 (69%)

Хорошая 27 (27%) 5 (18%) 8 (38%) 14 (27%)

Средняя 4 (4%) 3 (8%) 0 (0%) 1 (2%)

Плохая 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)

Не определялась 3 (3%) 2 (7%) 0 (0%) 1 (2%)

Таблица 4. Процент пациентов с целевым офисным АД (<140/90 мм рт. ст.) в начале и в конце
исследования (через 8 нед лечения телмисартаном ± ГХТЗ) в зависимости от АГТ при включении

в исследование

Все
пациенты

Не
получавшие

АГТ
1 АГП 2 АГП 3 АГП 4 АГП

n 100 38 30 17 9 6

САД в начале <140 мм рт. ст. 3% 0% 7% 0% 0% 17%

САД после 8 нед <140 мм рт. ст. 54%*** 61%*** 57%*** 59%** 33%§ 0%

ДАД в начале <90 мм рт. ст. 38% 18% 40% 65% 56% 50%

ДАД после 8 нед <90 мм рт. ст. 75%*** 76%*** 80%** 88% 67% 33%

САД/ДАД в начале <140/90 мм рт. ст. 2% 0% 3% 0% 0% 17%

САД/ДАД после 8 нед <140/90 мм рт. ст. 45%*** 50%*** 47%** 53%*** 33%§ 0%

**p<0,01; ***p<0,001; §p=0,059.

Телмисартан: высокая антигипертензивная эффективность и отличная
переносимость в условиях реальной клинической практики
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