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Ведение пациентов с артериальной гипертензией (АГ)
было и остается актуальной проблемой в медицине.

Несмотря на существенные достижения последних деся-
тилетий, направленные на первичную профилактику и
разработку оптимального алгоритма ведения больных АГ,
внедрение большого количества новых представителей
различных классов антигипертензивных препаратов
(АГП), эффективное лечение получают только 53,5% жен-
щин и 41,4% мужчин, а с возрастом эти показатели досто-
верно уменьшаются [1]. К сожалению, большая часть
больных АГ (80%) в нашей стране, согласно результатам
исследования ПИФАГОР IV, принимают АГП по потребно-
сти [2]. В клинической практике врач сталкивается с про-
блемой выбора оптимального препарата, способного не
только эффективно снижать артериальное давление (АД),
но и обладать органопротективными свойствами. Немало-
важное значение имеют кратность приема препарата и его
переносимость, что оказывает влияние на привержен-
ность пациента лечению. По данным того же фармакоэпи-
демиологического исследования, основной группой пре-
паратов, назначаемых больным для лечения АГ, являются
ингибиторы ренин-ангиотензин-альдостероновой систе-
мы (РААС) – 38,5%: ингибиторы ангиотензинпревращаю-
щего фермента (ИАПФ) – 27,8% и блокаторы рецепторов
ангиотензина ΙΙ (БРА) – 10,7%. При этом по сравнению с
2008 г. доля БРА увеличилась почти в 3 раза [2]. БРА сни-
жают активность РААС посредством воздействия на уров-
не рецепторов ангиотензина ΙΙ (АТ-рецепторов). Препара-
ты из этой группы, блокируя АТ1-рецепторы, приводят к
вазодилатации, уменьшению выработки альдостерона и

катехоламинов, синтеза эндотелина-1, задержки натрия и
воды, пролиферации клеток. БРА прочно связываются с
АТ1-рецепторами с последующей медленной диссоциаци-
ей, обеспечивая плавный продолжительный эффект. Они
реже вызывают гипотензию и коллаптоидные реакции –
частота гипотонии составляет менее 1%. У БРА менее вы-
ражен эффект первой дозы (головокружение, слабость,
постуральная гипотония, обмороки) и не фиксируется
синдром отмены. Дополнительные свойства БРА связаны
со стимуляцией АТ2-рецепторов. Активация АТ2-рецепто-
ров приводит к вазодилатации, антипролиферации кле-
ток, увеличению выработки оксида азота и натрийурезу. 
В отличие от ИАПФ прием БРА не сопровождается по-
явлением кашля за счет отсутствия влияния на метабо-
лизм кининов. Согласно результатам разных плацебо-
контролируемых клинических исследований, частота раз-
вития кашля на фоне приема БРА составляет от 1 до 4,6%.
Другие побочные эффекты, такие как ангионевротический
отек, кожные проявления, не превышают 1%. Клинически
значимая задержка калия на фоне приема БРА развивает-
ся редко [3, 4]. Еще одним преимуществом БРА является
отсутствие необходимости коррекции дозы при снижении
скорости клубочковой фильтрации. Противопоказаниями
для назначения данных препаратов являются беремен-
ность, гиперкалиемия, двусторонний стеноз почечных ар-
терий. Благодаря механизму действия и высокой клиниче-
ской эффективности данная группа препаратов вошла в
стандарты лечения больных не только АГ, но и хрониче-
ской сердечной недостаточностью (ХСН), хронической
болезнью почек (ХБП). 
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Согласно рекомендациям по лечению больных АГ, БРА
относятся к одной из 5 групп препаратов, которые можно
использовать в качестве стартовой и поддерживающей те-
рапии. Высокая антигипертензивная эффективность, орга-
нопротекция, способность снижать риск развития сердеч-
но-сосудистых осложнений (ССО) подтверждены резуль-
татами многочисленных исследований. При выборе пре-
парата для коррекции АД необходимо учитывать наличие
у пациента факторов риска, поражения органов-мишеней,
сопутствующей патологии и социально-экономические
факторы. В табл. 1 представлены рекомендации по выбору
АГП в разных клинических ситуациях [5].

Как видно из табл. 1, БРА относятся к препаратам выбо-
ра у больных АГ с различной сопутствующей патологией.
Данный класс включает 8 лекарственных средств. Все пре-
параты имеют общий механизм действия, но уникальные
фармакологические свойства, различия во взаимодей-
ствии с рецепторами определяют разную клиническую эф-
фективность отдельных представителей.

Одним из БРА с обширной доказательной базой при
различных сердечно-сосудистых заболеваниях (ССЗ), в
том числе при АГ, является кандесартана цилексетил. Кан-
десартан по химической структуре относится к бифенило-
вым производным тетразола и представляет собой высо-
коселективный блокатор АТ1-рецепторов длительного
действия. При всасывании из желудочно-кишечного трак-
та гидролизуется до активного вещества кандесартана.
Максимальная концентрация в сыворотке крови после
приема внутрь достигается через 3–4 ч. При увеличении
дозы концентрация в плазме крови возрастает линейно.
Характеризуется высокой связью с белками плазмы крови.
Фармакокинетические параметры препарата не зависят от
возраста, пола пациента и приема пищи. Препарат в ос-
новном выводится из организма почками. Незначительно
метаболизируется в печени (20–30%) при участии изофер-
мента CYP2C9 с образованием неактивного производного.
При тяжелом нарушении функции почек со снижением

скорости клубочковой фильтрации менее 30 мл/мин/1,73 м2

рекомендуемая доза составляет 4 мг. Увеличение дозы
препарата до 12 мг/сут у данной категории больных при-
водит к существенному его накоплению в крови и возмож-
ному развитию побочных эффектов. При нарушении
функции печени кандесартан в дозе до 12 мг/сут считается
безопасным [6–8]. Основные фармакологические свойства
кандесартана представлены в табл. 2 [9].

Особенностью кандесартана являются высокая селектив-
ность к АТ1-рецепторам, которая составляет более 10 000:1,
что больше, чем у лозартана (1000:1), телмисартана (3000:1)
и ирбесартана (более 1000:1), и низкая степень диссоциа-
ции с ними. Сила связывания АТ1-блокаторов убывает в
следующей последовательности: кандесартан – ЕХР-3174 –
ирбесартан – лозартан. Медленная диссоциация препарата
позволяет кандесартану накапливаться в среде и повторно
связываться с АТ1-рецепторами (рис. 1) [10].

Высокая селективность и низкая степень диссоциации с
АТ1-рецепторами объясняют более выраженное и дли-
тельное антигипертензивное действие кандесартана по
сравнению с рядом других БРА. Кандесартан – один из не-
многих АГП, который не только эффективно снижает АД,
но и имеет доказательства профилактического влияния на
развитие гипертензии. В исследовании TROPHY с участи-
ем 772 пациентов с предгипертензией (по классификации
уровней АД, систолическое АД – САД 130–139 мм рт. ст.
и/или диастолическое АД – ДАД 85–89 мм рт. ст.) оценива-
лось влияние препарата на риск развития АГ. Продолжи-
тельность терапии составила 2 года, затем в течение еще 
2 лет продолжалось наблюдение за пациентами без приема
препарата. К завершению периода активного лечения риск
развития АГ был на 66,3% ниже на фоне приема кандесар-
тана. К 4-му году наблюдения сохранялись достоверные
различия в риске развития АГ между группами кандесар-
тана и плацебо. АГ появилась у 208 больных из группы
кандесартана и у 240 – из группы плацебо. Риск развития
АГ был ниже на 15,6% (р=0,007) в группе кандесартана. Та-
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Таблица 1. Выбор АГП в зависимости от клинической ситуации

Поражение органов-мишеней
Гипертрофия ЛЖ БРА, ИАПФ, АК
Бессимптомный атеросклероз БРА, ИАПФ, АК
Поражение почек (ХБП 3-й степени); альбуминурия до 300 мг/л или
альбумин/креатинин до 300 мг/г; 3,4–34 мг/ммоль БРА, ИАПФ

Наличие ССЗ, ЦВБ, ХБП
Перенесенный ИМ b-АБ, АК, БРА, ИАПФ

Перенесенный МИ Любые АГП
ИБС: стабильная стенокардия b-АБ, АК, БРА, ИАПФ 

ХСН БРА, ИАПФ, b-АБ, диуретики

ХБП 4–5-й степени; протеинурия более 300 мг/л БРА, ИАПФ 
Заболевания периферических артерий АК, БРА, ИАПФ

Особые клинические ситуации
Пожилые БРА, ИАПФ, АК, диуретики
Изолированная систолическая АГ АК, БРА, ИАПФ, диуретики
Метаболический синдром БРА, ИАПФ, АК, диуретики (в комбинации)
СД БРА, ИАПФ, АК
Примечание. ЦВБ – цереброваскулярная болезнь, ИМ – инфаркт миокарда.

Таблица 2. Фармакокинетические характеристики кандесартана

Характеристики Активный 
метаболит

Биодоступ-
ность, %

Влияние 
приема пищи

Связывание с
белками, % Т1/2, ч Путь выведения,

печень/почки
Суточная доза,

мг
Кандесартан CV-11974 40 Нет 99,8 9,3 30/70 8–16/32
Примечание. Т1/2 – период полувыведения.
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ким образом, кандесартан показал эффективность в про-
филактике развития АГ у больных предгипертензией [11]. 

Применение кандесартана у больных АГ в дозе от 4 до 
32 мг/сут в виде монотерапии достоверно снижает САД на
6–17 мм рт. ст., ДАД – 4–10 мм рт. ст. Фармакологические
свойства кандесартана обеспечивают равномерный ре-
гресс АД на протяжении 1 сут. Действие препарата сохра-
няется даже при пропуске приема очередной дозы. 
У 312 больных АГ кандесартан назначался в дозе 8 и 
16 мг/сут в монотерапии и сочетании с 12,5 мг гидрохлоро-
тиазида (ГХТ). После 48-часового перерыва в приеме пре-
парата по данным суточного мониторирования АД
(СМАД) не отмечалось значимого повышения АД [12, 13].
Клинические исследования показали, что эффекты препа-
рата не зависят от пола, возраста, наличия сахарного диа-
бета (СД) и/или ожирения. Кандесартан характеризуется
хорошей переносимостью. Частота развития побочных
эффектов при его применении сопоставима с группой пла-
цебо. В исследовании ACTION с участием 6455 пациентов
с изолированной систолической АГ препарат назначался к
уже проводимому лечению. На фоне монотерапии канде-
сартаном САД и ДАД снижались на 17,0/4,4 мм рт. ст. со-
ответственно. Добавление кандесартана к уже проводимой
терапии способствовало дополнительному снижению АД,
и результат не зависел от исходно назначенного препара-
та. Отмечалась следующая степень снижения АД при до-
бавлении кандесартана: к диуретику – на 17,7/5,1 мм рт. ст.;
к b-адреноблокатору (b-АБ) – на 14,0/4,8 мм рт. ст.; 
к ИАПФ – на 13,4/4,3 мм рт. ст., к a-адреноблокатору – 
на 11,6/4,5 мм рт. ст. В исследовании не было выявлено 
зависимости эффекта кандесартана от возраста, пола и 
расы [14].

В одном из открытых исследований кандесартан пока-
зал лучший контроль над утренними подъемами АД у
больных с повышенным АД (>135/85 мм рт. ст.), чем ам-
лодипин и ряд других БРА. Кроме этого, прием кандесар-
тана приводил к уменьшению частоты сердечных сокра-
щений [15].

В исследовании J-TOP изучалась взаимосвязь между по-
ражением органов-мишеней при АГ и суточным ритмом
АД. Участники исследования (450 больных) были распре-
делены в 3 группы в зависимости от суточного ритма по-
вышения АД – утренней, вечерней и смешанной АГ. Также
оценивалась эффективность кандесартана в зависимости
от режима приема препарата – в утренние или вечерние
часы. Период наблюдения составил 6 мес. К завершению
исследования более существенное уменьшение протеин-
урии отмечалось при вечернем приеме кандесартана по
сравнению с утренним режимом на 45,7 и 34,5% соответ-
ственно. Анализ результатов в группах с различным суточ-
ным ритмом АД показал, что действие кандесартана более
выражено при приеме препарата в вечернее время у боль-
ных утренней АГ. Межгрупповые различия носили досто-
верный характер (p=0,02) [16].

Кандесартан не уступает по антигипертензивной эффек-
тивности и представителям других классов препаратов.
Так, в исследовании CASE-J кандесартан показал сопоста-
вимые антигипертензивную эффективность, влияние на
общую смертность, риск сердечно-сосудистых событий с
амлодипином у больных АГ высокого риска ССО. В отли-
чие от амлодипина кандесартан способствовал достовер-
ному снижению риска СД на 36% [17]. Отличий в контроле
АД на фоне длительного применения препаратов в тече-
ние 3 лет выявлено не было. Однако кандесартан продол-
жал достоверно снижать риск развития СД на 29% [18].
Кардиопротективное действие препаратов, выразившееся
в уменьшении массы миокарда левого желудочка (ЛЖ),
было сопоставимым. Но только терапия кандесартаном
приводила к снижению дисперсии интервала QT [19]. 
C учетом имеющихся в литературе данных о том, что уве-

личение дисперсии интервала QT у пациентов с АГ без
ишемической болезни сердца (ИБС) связано с начальны-
ми признаками сердечной недостаточности по показате-
лям трансмитрального и внелегочного кровотока и уве-
личением вероятности развития нарушений ритма, при-
менение кандесартана у больных АГ может приводить к
снижению риска ХСН и внезапной смерти [20, 21].

Результаты исследования CASE-J имеют большое значе-
ние при выборе АГП у лиц с АГ с метаболическими нару-
шениями. Установлено, что сочетание АГ с метаболически-
ми нарушениями неуклонно растет. По данным исследова-
ния Health Search Database, 40% больных АГ имеют три до-
полнительных фактора риска в сравнении с 29% больных
АГ, обследованных 3 годами ранее. При СД типа 2 без АГ
риск развития ИБС и мозгового инсульта (МИ) повышает-
ся в 2–3 раза, ХПН – в 15–20 раз, полной потери зрения – в
10–20 раз, а с присоединением АГ риск этих осложнений
дополнительно возрастает в 2–3 раза [22, 23]. Поэтому на-
значение кандесартана с доказанным влиянием на умень-
шение риска развития СД является приоритетным у паци-
ентов с АГ с метаболическими нарушениями. 

В исследовании SCOPE кандесартан назначался 4964 ли-
цам с АГ в возрасте старше 70 лет в дозе 8–16 мг/сут. Прием
препарата приводил к достоверному снижению риска нефа-
тальных инсультов с более выраженной динамикой показа-
теля у больных изолированной систолической АГ на 42%
(р=0,041), риска развития новых случаев СД – на 20%
(р=0,083) и риска развития сосудистой деменции – на 11%.
Длительный прием препарата благоприятно воздействовал
на когнитивные функции: наблюдалось улучшение внима-
ния, кратковременной памяти, отмечалась тенденция к уве-
личению скорости запоминания. Эффективность кандесар-
тана была выше в группе больных без исходной гипотензив-
ной терапии: отмечалось достоверное снижение риска всех
ССО, сердечно-сосудистой и общей смертности [24, 25]. 

В другом многоцентровом проспективном рандомизиро-
ванном двойном слепом исследовании CATCH подтвержде-
ны кардиопротективные свойства кандесартана у пациентов с
АГ и эхокардиографическими признаками гипертрофии ЛЖ.
Эффективность кандесартана в дозе 6–16 мг/сут сравнивалась
с эналаприлом в дозе 10–20 мг/сут, при необходимости до-
бавлялся ГХТ. К завершению исследования отмечалось до-
стоверное уменьшение массы миокарда ЛЖ по данным эхо-
кардиографии в обеих группах наблюдения. При этом нор-
мализация массы миокарда ЛЖ наблюдалась у большего
числа пациентов, принимавших кандесартан, чем эналаприл
(36,3 и 28,6% соответственно). Несмотря на сопоставимое
действие ИАПФ и БРА на гипертрофию ЛЖ, кандесартан
лучше переносился, не вызывая развития кашля [26].

В исследовании ALPINE больные впервые выявленной
АГ были рандомизированы в 2 группы: 1-я – получала
ГХТ, при необходимости к терапии добавляли атенолол; 

Рис. 1. Селективность и степень диссоциации с АТ1-рецепторами
различных БРА.
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2-я – кандесартан, по показаниям в
сочетании с фелодипином. Антиги-
пертензивное действие и переноси-
мость разных схем терапии оказались
сопоставимыми. Однако прием кан-
десартана приводил к достоверному
снижению риска развития СД
(р=0,03) и в отличие от ГХТ не оказы-
вал негативного влияния на показате-
ли липидного спектра крови [27]. 
В многоцентровом контролируемом
исследовании HIJ-CREATE у больных
с ИБС и АГ комбинация кандесартана
и амлодипина способствовала сниже-
нию риска ССО на 38% и была более
эффективной, чем сочетание канде-
сартана с другими антагонистами
кальция (АК) [28]. В исследовании
SARA с участием 276 больных АГ, из
которых 141 пациент имел проявле-
ния метаболического синдрома, оце-
нивалась динамика гипертрофии ЛЖ
по электрокардиографическим крите-
риям (корнельскому произведению и
индексу Соколова–Лайона) на фоне
применения кандесартана. Макси-
мальное уменьшение выраженности
признаков гипертрофии миокарда от-
мечалось именно у больных АГ с ме-
таболическими нарушениями [29].

Комбинация кандесартана с ГХТ
позволяет усилить антигипертензив-
ное действие и сохранить хорошую
переносимость лечения. В рандоми-
зированном исследовании было пока-
зано, что монотерапия кандесартаном
с увеличением дозы препарата до 
32 мг/сут приводит к снижению АД на
6,1/5,6 мм рт. ст., комбинация канде-
сартана 32 мг и ГХТ 12,5 мг/сут – на
13,0/8,8 мм рт. ст. и комбинация кан-
десартана 32 мг и ГХТ 25 мг/сут – на
15,5/10,0 мм рт. ст. [30].

В исследовании CHILI Triple T у
больных неконтролируемой АГ с до-
полнительными факторами риска оце-
нивали эффективность монотерапии
кандесартана в максимальной дозе и
его комбинации с диуретиком. Комби-
нированная терапия кандесартаном в
дозе 16 мг/сут и ГХТ 12,5 мг/сут и мо-
нотерапия кандесартаном в дозе 
32 мг/сут эффективно снижали АД на 
-28,5±13,8/-14,2±9,4 и -29,73±15,3/
-14,1±9,6 мм рт. ст. соответственно.
Частота развития побочных эффектов
в группах не отличалась и составила
0,8% на фоне комбинированной тера-
пии и 1,2% – на фоне высоких доз
кандесартана [31]. Эффективность и
переносимость максимальной реко-
мендованной дозы препарата оцени-
вались и в другом открытом исследо-
вании с участием больных АГ II ста-
дии. Монотерапия позволила норма-
лизовать АД у 53,2% больных, комби-
нированная терапия с добавлением
ГХТ – у 70,6%. Переносимость макси-
мальной дозы кандесартана была хо-
рошей [32].

Органопротективное действие кан-
десартана не ограничивается влияни-
ем на процессы ремоделирования ЛЖ.
Наряду с системным антигипертен-
зивным действием БРА обладают неф-
ропротективным эффектом как за
счет торможения продукции медиато-
ров почечного повреждения на уров-
не клубочков, канальцев и интерсти-
ция, так и за счет снижения внутри-
клубочковой гипертензии. ИАПФ или
БРА относятся к препаратам выбора у
пациентов с АГ и ХБП. Согласно ре-
зультатам контролируемых исследо-
ваний, у больных диабетической и не-
диабетическими нефропатиями пре-
параты из данных групп достоверно
снижают риск развития терминаль-
ной почечной недостаточности. Анти-
протеинурическое и нефропротектив-
ное действие ИАПФ и БРА проявляет-
ся на разных стадиях ХБП. Оптималь-
ная доза препаратов определяется пу-

тем титрации с учетом уровня альбу-
минурии/протеинурии и может до-
стигать максимальной [33, 34]. Неф-
ропротективное действие кандесарта-
на у больных АГ и СД типа 2 и без него
изучалось в ряде исследований. Кан-
десартан показал сопоставимое с ли-
зиноприлом, трандолаприлом и пери-
ндоприлом антигипертензивное и ан-
типротеинурическое действие [35].

Итоги исследования SMART пока-
зали наличие у кандесартана дозоза-
висимого антипротеинурического эф-
фекта. При этом прием дозы препара-
та, превышающей рекомендуемую
максимальную, оказался относитель-
но безопасным [36].

Кандесартан в дозе 16 мг 1 раз в день
в исследовании CALM у больных АГ и
СД типа 2 показал сопоставимую анти-
гипертензивную и антипротеинуриче-
скую эффективность с лизиноприлом
в дозе 20 мг 1 раз в день. Комбиниро-
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ванное лечение обоими препаратами хорошо переносилось
и было достоверно более эффективным и в снижении АД, и
в уменьшении соотношения альбумин/креатинин [37].

В 2011 г. опубликованы результаты исследования с уча-
стием 36 пациентов с ИБС, подтверждающие антиатеро-
склеротическое действие кандесартана. Больные были ран-
домизированы в 2 группы: 1-я – получала комбинацию
аторвастатина и кандесартана, 2-я – монотерапию аторва-
статином. По показателям липидного обмена, уровню 
С-реактивного белка группы исходно были сопоставимы.
Оценивалась общая площадь поражения сосудистой стен-
ки коронарных артерий и нисходящего отдела грудной
аорты с помощью результатов компьютерной томографии.
Через 2 года терапии общая площадь поражения ствола ле-
вой коронарной артерии, проксимальной части правой ко-
ронарной артерии и нисходящего отдела грудной аорты
достоверно увеличилась в группе аторвастатина в отличие
от группы, принимавшей комбинацию с кандесартаном:
1,3±2,4/0,9±3,5 мм (р=0,095); 0,6±2,5/1,6±1,6 мм (р=0,005);
28,6±25,5/3,6±23,1 мм (р=0,004) соответственно [38]. 

Как видно из краткого обзора, эффективность кандесар-
тана у больных АГ неоспоримо доказана. Однако в клини-
ческой практике врач находится перед трудным выбором
конкретного представителя данной группы препаратов.
Поэтому так важны результаты сравнительных исследова-
ний различных БРА с участием кандесартана. При анализе
данных плацебо-контролируемого исследования установ-
лено, что кандесартан в дозе 16 мг более значимо снижает
уровень САД через 36 ч после однократного приема по
сравнению с лозартаном в дозе 100 мг. Различия в динами-
ке показателя между группами оказались статистически
достоверными (рис. 2) [39].

По сравнению с другими представителями БРА канде-
сартан также показал более выраженное дозозависимое
антигипертензивное действие (рис. 3) [40].

Метаанализ 12 рандомизированных исследований с уча-
стием 3644 больных показал более высокую антигипертен-
зивную эффективность кандесартана по сравнению с ло-
зартаном, что отразилось в дополнительном снижении
САД и ДАД на 2,97 и 1,79 мм рт. ст. соответственно. Доля
больных, достигших целевого контроля АД, была больше в
группе кандесартана. Кроме этого, в группе кандесартана
регистрировалось меньше серьезных побочных эффектов
[41]. Согласно данным многоцентрового исследования
кандесартан в дозе 8 мг/сут, назначаемый после отмены
лозартана, валсартана, телмисартана или олмесартана в
средних терапевтических дозах, способствовал дополни-
тельному снижению утреннего АД на 10,1/4,4 мм рт. ст.,
офисного – на 13,1/6,2 мм рт. ст. При этом на фоне приема
кандесартана у 42% больных была достигнута нормализа-
ция утреннего АД, у 64,3% – офисного [42].

Интересными представляются итоги обработки данных
Шведского национального регистра за период с 1999 по
2007 г. Проанализированы 14 100 пациентов с диагнозом

АГ, которые получали лозартан (n=6771) или кандесартан
(n=7329). Антигипертензивная эффективность препаратов
оказалась сопоставимой (рис. 4.). Пациенты из группы ло-
зартана не только значительно чаще (31,4% случаев) пре-
кращали лечение по сравнению с пациентами группы кан-
десартана (27,5%; р<0,0001), но и достоверно чаще перево-
дились на прием другого препарата, влияющего на РААС,
по сравнению с группой кандесартана (13,9% против
10,8%; р<0,0001).

Кандесартан по сравнению с лозартаном способствовал
достоверному снижению риска всех ССО, ХСН, наруше-
ний ритма сердца и заболеваний периферических артерий
(табл. 3) [43]. 

Лечение кандесартаном по сравнению с лозартаном до-
стоверно уменьшало риск развития ССО и смерти от них
на 14,4%, и это не зависело от степени снижения АД. Полу-
ченные результаты можно объяснить фармакологически-
ми особенностями кандесартана [44].

Таким образом, кандесартан является эффективным ан-
тигипертензивным средством с доказанными органопро-
тективными свойствами и положительным влиянием на
прогноз у пациентов с АГ. Плавное продолжительное гипо-
тензивное действие препарата, однократный прием, отсут-
ствие синдрома отмены, хорошая переносимость без раз-
вития серьезных нежелательных явлений даже при приеме
максимальных доз препарата обусловлены уникальными
фармакологическими особенностями кандесартана и будут
способствовать повышению приверженности пациентов
лечению. Кандесартан может быть препаратом 1-й линии
не только у больных АГ без сопутствующей патологии, но и
у пациентов с предгипертензией, а также при сочетании АГ
с метаболическими нарушениями, ХБП, ИБС, ХСН. Высо-

A.G.Evdokimova et al. / Consilium Medicum. 2018; 20 (1): 8–14.

Рис. 2. Динамика САД после однократного приема кандесартана
и лозартана.
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кая степень селективности в отношении АТ1-рецепторов,
хорошая биодоступность, длительность действия кандесар-
тана определяют как большую клиническую эффектив-
ность, так и более значимое влияние на прогноз по сравне-
нию с другими представителями БРА. На сегодняшний
день существенное значение при выборе препарата имеет
экономический фактор. Поэтому представляется актуаль-
ным наличие на фармакологическом рынке доступных и
эффективных лекарственных средств. Одним из таких пре-
паратов в нашей стране является кандесартан под названи-
ем Гипосарт (производитель – фармацевтический завод
«Польфарма» АО, Польша), биоэквивалентность которого
оригинальному препарату была доказана в исследовании с
участием 18 добровольцев (рис. 5).
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Рис. 5. Динамика концентрации препарата Гипосарт в дозе 
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