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Связь между клиническими эффектами блокаторов рецепторов к ангиотензину (БРА) и активностью 
рениновой системы недостаточно изучена. В исследовании у 12 лиц с нормальными уровнями артери-
ального давления (АД) и без сопутствующей медикаментозной терапии измерялось АД, определялись 
показатели податливости артерий крупного (C1) и мелкого калибра (C2), общего периферического сосу-
дистого сопротивления (ОПСС), активности ренина плазмы (АРП), а также суточной экскреции натрия 
(ЭNa) и альдостерона с мочой. Показатели определялись исходно и через 1, 2, 4 и 24 ч после однократ-
ного приема плацебо либо 5, 20 или 40 мг БРА олмесартана медоксомила.
Исходные уровни ОПСС были обратно связаны с показателями ЭNa (r=-0,3; р=0,04). Чем выше был 
уровень ЭNa, тем более выраженной была вазодилатация. Оба параметра податливости сосудистой стен-
ки были обратно связаны с исходным уровнем АРП (r=-0,32; р=0,03 для C1; r=-0,35; р=0,02 для C2). АРП 
служила предиктором динамики С1 (r=0,43; р=0,004) и C2 (r=0,33; р=0,04) после приема олмесартана. 
Чем выше была исходная АРП, тем ниже были значения C1 и С2, и тем более выраженной была положи-
тельная динамика параметров сосудистой податливости после приема олмесартана.
 По результатам многофакторного дисперсионного анализа, после приема олмесартана отмечалось 
достоверно более выраженное снижение исходных уровней систолического и диастолического АД (САД 
и ДАД) (р=0,003 и р<0,0001, соответственно), по сравнению с плацебо. Исходные уровни АРП были 
связаны со степенью снижения АД после приема олмесартана (r=-0,414; р=0,012 для САД; r=-0,561; 
р<0,0001 для ДАД). В частности, чем выше была исходная АРП, тем более выраженным был антигипер-
тензивный эффект олмесартана. Большему снижению АД соответствовало более выраженное ответное 
повышение АРП (r=-0,44; р=0,007). Наконец, по сравнению с приемом плацебо, прием каждой из доз 
олмесартана сопровождался достоверным (р=0,05) уменьшением экскреции альдостерона. Во-первых, 
обратная связь между ЭNa и ОПСС отражает роль взаимодействия объемных и вазоконстрикторных 
факторов в поддержании нормального уровня АД. Во-вторых, АРП следует рассматривать в качестве 
физиологической детерминанты податливости артериальной стенки у лиц с нормальным АД и ответа 
на прием БРА олмесартана. Оценка уровней АРП может быть использована для прогноза индивидуаль-
ной клинической реакции на прием БРА.

Ключевые слова: активность ренина плазмы, податливость артериальной стенки, альдостерон, роль объ-
емных и вазоконстрикторных факторов в регуляции артериального давления.

The extent to which the clinical effects of angiotensin receptor blockers (ARB) are related to ambient renin system 
activity remains poorly defined. Therefore, we measured blood pressure (BP), large (C1) and small (C2) arterial 
compliance, systemic vascular resistance (SVR), plasma renin activity (PRA), and the 24-h urinary excretion of 
sodium (UNaV) and aldosterone before and 1, 2, 4, and 24 h after administration of single doses of placebo, and 
5, 20, and 40 mg of the ARB olmesartan medoxomil to 12 unmedicated normotensive subjects.
In the basal state, SVR was inversely related to UNaV (r=-0,3, p=0,04); the greater the UNaV, the more vasodilated 
the subject. Indices of arterial compliance, both C1 (r=-0,32, p=0,03) and C2 (r=-0,35, p=0,02) were inversely 

[*Адаптированный перевод из журнала AJH 2004; 17: 203-208].
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Большинство современных руководств по анти-
гипертензивной терапии (АГТ) основаны на резуль-
татах крупных, клинических исследований, в кото-
рых препараты первого ряда назначаются рандоми-
зированно, с последующим добавлением других 
лекарственных средств, в соответствии с протоко-
лом. Существует ряд возражений против применения 
подобной схемы АГТ в условиях клинической прак-
тики [1]. В то же время, недостаточное внимание 
уделяется проблеме индивидуального подбора анти-
гипертензивных препаратов (АГП), с учетом соот-
ветствия между механизмом действия АГП и пато-
физиологическими особенностями гипертензии (АГ) 
у каждого пациента. Подобный индивидуализиро-
ванный подход основывается на объемно-вазоконс-
трикторной теории регуляции уровня артериального 
давления (АД) у человека [2]. Согласно этой теории, 
уровень АД определяется взаимодействием между 
вазоконстрикцией, под действием ренин-ангиотен-
зиновой системы (РАС) и факторами, регулирующи-
ми экскрецию натрия (ЭNa) и объем циркулирующей 
крови (ОЦК). В соответствии с этой теорией, препа-
раты, которые обладают антагонистическим дейс-
твием в отношении РАС — например, 
β-адреноблокаторы (β-АБ) [3] и ингибиторы ангио-
тензин-превращающего фермента (ИАПФ) [4, 5], 
проявляют максимальный антигипертензивный 
эффект у лиц с повышением активности ренина 
плазмы (АРП). Диуретики [6] и антагонисты кальция 
[7, 8], напротив, наиболее эффективны у лиц со сни-
женной АРП [9].

Блокаторы рецепторов к ангиотензину (БРА) 
представляют собой новый класс лекарственных 
средств, применяемых для лечения как АГ, так 
и застойной сердечной недостаточности (СН). В отде-
льных клинических группах пациентов БРА могут 
также оказывать органопротективное действие [10, 
11]. В то же время, несмотря на хорошо изученный 
механизм действия этих препаратов (селективная бло-
када рецепторов ангиотензина II 1-го типа, АТ1), 
остается открытым вопрос, в какой степени выражен-
ность антигипертензивного эффекта БРА определяет-
ся эндогенной активностью РАС. Подавление продук-

ции альдостерона, ранее продемонстрированное для 
ИАПФ, остается недостаточно изученным для БРА.

Цели этого пилотного, рандомизированного, 
двойного слепого, плацебо-контролируемого исследо-
вания БРА олмесартана включали в себя: (1) сравни-
тельный анализ роли объемных и вазоконстрикторных 
факторов у здоровых лиц в условиях, максимально 
приближенных к повседневным; (2) оценку влияния 
АРП на выраженность эффектов БРА у человека; (3) 
изучение влияния приема БРА на экскрецию альдосте-
рона. Все участники исследования — здоровые лица 
с нормальными уровнями АД. Оценка острых эффек-
тов приема различных доз БРА олмесартана на показа-
тели АД и другие параметры гемодинамики включала 
одновременное измерение АРП, экскреции альдосте-
рона и электролитов с мочой. Полученные результаты 
поддерживают объемно-вазоконстрикторную теорию 
регуляции АД, подтверждают наличие связи между 
АРП и выраженностью острых эффектов БРА на уров-
ни АД и иных гемодинамических параметров, а также 
демонстрируют уменьшение экскреции альдостерона 
после приема БРА. Таким образом, данные позволяют 
предположить клиническую эффективность олмесар-
тана у лиц с повышением АРП.

Методы
Набор участников исследования осуществлялся на базе 

Hypertension Center, New York Presbyterian Hospital/Cornell 
Medical Center. Участники исследования (n=12) являлись 
здоровыми добровольцами, которые не страдали сопутству-
ющими заболеваниями и не принимали какие-либо лекарс-
твенные средства. Программа скрининга включала в себя 
сбор анамнеза, физикальное обследование и анализ крови, 
для исключения сопутствующей патологии, беременности. 
По выполнению программы скрининга участники рандо-
мизировались в отношении приема одного из четырех видов 
препаратов (таблетки A, B, C или D), однократно, один раз 
в нед. В состав таблеток входили плацебо, либо БРА олме-
сартан медоксомил (Benicar), в дозе 5, 20 или 40 мг. Прием 
таблеток каждого вида осуществлялся натощак, в утренние 
часы. Забор образцов крови, измерение АД и других гемоди-
намических показателей выполнялись исходно и через 1, 2, 
4 и 24 ч после приема каждой таблетки. В день приема 
активного препарата или плацебо также осуществлялся сбор 
суточной мочи. Образец доставляли в клинический центр 

related to the basal PRA. Renin also predicted olmesartan-induced changes in C1 (r=0,43, p=0,004) and C2 
(r=0,33, p=0,04). The greater the basal PRA, the less the arterial compliance, and the more compliance improved 
after olmesartan.
Both systolic (p=0,003) and diastolic (p<0,0001) BP fell significantly on olmesartan compared with placebo 
(MANOVA with time), and relations were observed between the basal PRA and olmesartan-induced changes in 
pressure (systolic BP: r=-0,414, p=0,012; diastolic BP: r=-0.561, p<0,0001) — the greater the initial PRA, the 
more olmesartan lowered BP. Furthermore, the more pressure fell, the more PRA rose reciprocally (r=-0,44, 
p=0,007). Finally, aldosterone excretion fell (sig=0,05) on each dose of olmesartan compared with placebo.
We conclude that 1) the inverse relation of UNaV and SVR illustrates the reciprocal role of volume versus 
constrictor factors in maintaining normal BP; and 2) PRA is a physiologic determinant of arterial compliance in 
normal individuals and of the response to the ARB olmesartan. Measurement of PRA may help to predict clinical 
ARB responses in individual subjects.

Key words: plasma renin activity, arterial compliance, aldosterone, volume-vasoconstriction analysis of blood 
pressure.
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на следующее утро, перед измерением АД и других гемоди-
намических показателей через 24 ч от приема плацебо либо 
олмесартана.

АРП [12] и суточная экскреция альдостерона с мочой (с 
использованием набора антител для определения уровня 
альдостерона ImmunoChem, ICN Pharmaceutical Inc, Costa 
Mesa, CA) определялись согласно стандартным методикам 
радиоиммунного анализа. Уровни АД и других гемодинами-
ческих параметров (два показателя податливости артериаль-
ной стенки, C1 и С2, и общее периферическое сосудистое 
сопротивление, ОПСС) измерялись осциллометрическим 
методом либо вычислялись на основе компьютерного ана-
лиза пульсовой волны (ПВ) (метод аппланационной тоно-
метрии, с расположением датчика в области лучевой арте-
рии; CR-2000, Hypertension Diagnostics, Inc., Eagan, MN) 
[13].

По завершению слепой фазы исследования, анализ 
результатов выполняли с помощью статистических пакетов 
Statview 5.1 (Abacus Concepts, Berkeley, CA) и JMP (SAS 
Institute, Inc., Cary, NC). Анализ включал описание средних 
величин в подгруппах вмешательства, однофакторный дис-
персионный анализ и апостериорное выявление статисти-
ческих различий между подгруппами вмешательства (плаце-
бо либо олмесартан медоксомил в дозе 5, 20 и 40 мг) с помо-
щью t-критерия Стьюдента. Динамика изучаемых показате-
лей в течение 24 ч наблюдения изучалась с использованием 
методов многофакторного дисперсионного анализа. 
Взаимосвязь между изучаемыми параметрами оценивалась 
с помощью линейного регрессионного анализа и коэффи-
циентов корреляции Пирсона.

Результаты
Демографические и клинические характеристики 

участников исследования (12 здоровых добровольцев) 
представлены в таблице 1. Большинство участников 
относилось к молодой возрастной группе и имело 

избыточный вес. Число участников афро-американс-
кого происхождения было близко к числу белых аме-
риканцев. Среди участников исследования преобла-
дали женщины (8 vs 4 мужчин).

Общее периферическое сосудистое сопротивление
У всех участников была получена достоверная 

обратная корреляция между исходными уровнями 
суточной ЭNa с мочой и ОПСС (рисунок 1). Чем 
выше была суточная ЭNa, что отражало большее пот-
ребление натрия с продуктами питания, тем ниже 
было ОПСС (r=-0,30; р=0,044), и тем более выражена 
была вазодилатация. Эта зависимость оставалась ста-
тистически значимой при анализе данных в каждой 
из подгрупп вмешательства, включая подгруппу пла-
цебо.

Податливость артериальной стенки
Достоверная обратная корреляция была выявлена 

между АРП и исходными уровнями податливости 
сосудистой стенки артерий крупного калибра (С1; 
r=-0,315; р=0,03) и мелкого калибра (С2; r=-0,350; 
р=0,015) (рисунки 2a и 2b). Была обнаружена прямая 
линейная зависимость между исходной АРП и дина-
микой показателей С1 и С2 через 24 ч после приема 
олмесартана (для ΔС1 r=0,431; р=0,004; для 
ΔС2 r=0,327; р=0,035), несмотря на то, что в целом, 
уровни С1 и С2 существенно не изменились (рисунки 
2c и 2d). АРП также являлась предиктором динамики 
другого показателя сосудистой податливости, пульсо-
вого давления (ПАД), после приема олмесартана 
(r=0,348; р=0,016). Таким образом, чем выше была 
АРП, тем ниже была исходная податливость артери-
альной стенки, и тем более выражен был благоприят-
ный эффект олмесартана на податливость стенок 
сосудов.

Артериальное давление и экскреция альдостерона 
с мочой

В таблице 2 представлены показатели АД, экс-
креции альдостерона с мочой и АРП после приема 
плацебо и каждой из изученных доз олмесартана. 
Несмотря на то, что у всех участников исследования 
уровни АД были в пределах нормы, после приема 
олмесартана наблюдалось достоверное снижение 
АД, по сравнению с приемом плацебо. В целом, для 
всех изученных доз олмесартана регистрировалось 
достоверное снижение исходных уровней АД (по 
данным многофакторного вариационного анализа 
р=0,0026). Для каждой отдельной дозы олмесартана 

Таблица 1
Демографические и клинические характеристики участников исследования (n=12)

Возраст (лет) 36±2

Пол (мужчины/женщины) (n) 4/8

Этническая принадлежность (белые/афро-американцы) (n) 7/5

Масса тела (фунты) 175±10

Рост (дюймы) 66±5

Индекс массы тела (кг/м2) 27,8±1

САД при скрининге (мм рт.ст.) 113±3

ДАД при скрининге (мм рт.ст.) 73±2
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Рис. 1     Корреляция между показателями ОПСС и суточной ЭNa 
с мочой у лиц с нормальным АД, на фоне обычной диеты.

r= -0,292
p= 0,044
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степень этого снижения не достигала статистической 
значимости, несмотря на достоверные различия 
показателей АД для доз 5 мг и 40 мг при каждом 
измерении (таблица 2). Максимальное снижение 
исходного уровня ДАД (по данным многофакторного 
вариационного анализа р<0,0001) было сходным для 
всех трех изученных доз препарата (рисунок 3a). АРП 
повышалась после приема олмесартана, но не плаце-
бо (рисунок 3b). Максимальные значения АРП были 
сопоставимыми для всех доз олмесартана. В то же 
время, наблюдались межгрупповые различия в дина-
мике АРП на прием олмесартана. В частности, более 
продолжительное повышение АРП, сохраняющееся 
через 24 ч, регистрировалось для более высоких доз 
препарата (р=0,014 для сравнения приема 40 мг и 5 мг; 
р=0,16 для сравнения приема 20 мг и 40 мг). После 
приема любой из доз олмесартана уровни экскреции 
альдостерона были достоверно ниже, чем после при-
ема плацебо (рисунок 3c).

Несмотря на отсутствие корреляции между АРП 
и исходными уровнями АД, динамика АД после при-
ема олмесартана была достоверно связана с активнос-
тью РАС. Исходная АРП выступала в качестве предик-
тора снижения как САД (r=-0,414; р=0,0121), так 
и ДАД (r=-0,561; р<0,0001) после приема любой из трех 
доз олмесартана. Иными словами, чем выше была 
исходная АРП, тем в большей степени снижалось 
давление (рисунок 4). В то же время, чем больше 
снижались уровни АД после приема олмесартана, тем 
более значительной была степень повышения АРП 
(r=-0,440; р=0,0072).

Обсуждение
Целью настоящего пилотного исследования было 

изучение взаимосвязи между активностью ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) и кли-
ническим действием БРА олмесартана в условиях in 
vivo у здоровых лиц с нормальными уровнями АД. 
Если вазоконстрикторно-объемная теория регуляции 
АД адекватно отражает клинико-физиологические 
процессы, происходящие в организме человека, 
то обратная зависимость между объемными и вазо-
констрикторными факторами должна наблюдаться 
и при анализе корреляции между потреблением соли 
с продуктами питания и уровнем ОПСС [14]. Оба этих 
параметра изучались в исследовании. Если в основе 
клинических эффектов БРА лежит их хорошо изучен-
ный механизм действия, то более высокой исходной 
АРП должно соответствовать более выраженное влия-
ние этих препаратов на АД и другие гемодинамические 
параметры. Напротив, у лиц с относительно низкой 
АРП гемодинамический ответ на прием БРА будет 
менее выраженным. Связь между активностью РАС 
и выраженностью реакции на терапию была описана 
для АГП иных классов [9], однако для БРА такая 
ассоциация остается недостаточно изученной. 
Наконец, несмотря на то, что АТ II признан в качестве 
основного физиологического фактора, регулирующе-
го продукцию альдостерона [15], и что снижение уров-
ня альдостерона является одним из эффектов АПФ 
[16], точные механизмы влияния БРА на уровни аль-
достерона еще предстоит изучить. В связи с этим, 
также оценивалось влияние олмесартана на суточную 
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экскрецию альдостерона с мочой, как интегральный 
показатель синтеза альдостерона надпочечниками.

Результаты исследования согласуются с выска-
занными выше предположениями. Во-первых, 
в соответствии с физиологическим определением 
АД и клинической моделью регуляции АД, осно-
ванной на вазоконстрикторно-объемной теории, 
была обнаружена обратная корреляция между пока-
зателями ОПСС и суточной ЭNa с мочой. 
Следовательно, в физиологических условиях нор-
мальный уровень АД поддерживается за счет усиле-
ния вазодилатации при увеличении потребления 
соли с продуктами питания. Результаты, получен-
ные у здоровых добровольцев в максимально при-
ближенных к повседневным условиях, без ограни-
чения потребления соли, согласуются с результата-
ми ранее выполненных интервенционных исследо-
ваний, в которых краткосрочное изменение потреб-
ления соли у здоровых лиц не сопровождалось 
изменением АД [14, 17].

Во-вторых, было обнаружено, что АРП является 
предиктором выраженности сосудистого ответа 
на прием БРА олмесартана. Чем выше была исходная 
АРП, тем значительнее было снижение АД после при-
ема олмесартана. Такая взаимосвязь, ранее описанная 
для иных классов АГП [3-5] и впервые выявленная для 
БРА, подтверждает большую зависимость АД от функ-
ционального состояния РАС у лиц с высокой АРП. 
Кроме того, было показано, что исходная АРП являлась 
предиктором не только уровней АД, но и показателей 
артериальной податливости как до, так и после приема 
олмесартана. Чем выше была АРП, тем ниже были 
параметры артериальной податливости, что свидетель-
ствовало о повышении жесткости сосудистой стенки, 
и тем в большей степени увеличивалась податливость 
артерий при блокаде АТ1 рецепторов под действием 
олмесартана. Впервые описанные в настоящем иссле-
довании клинические эффекты АРП на показатели 
артериальной податливости свидетельствуют о важной 
роли РАС в регуляции этого гемодинамического пара-
метра. Результаты согласуются с ранее полученными 
данными об эффективности терапии БРА при изоли-
рованной систолической АГ (ИСАГ) [18, 19] — состоя-
нии, при котором снижение артериальной податливос-
ти (или повышение артериальной жесткости) является 
ведущим патофизиологическим механизмом [20]. 
У участников исследования прием олмесартана вызы-
вал ответное повышение АРП, прямо пропорциональ-
ное степени снижения АД после приема препарата: чем 
значительнее снижалось АД, тем сильнее повышалась 
АРП. При приеме больших доз олмесартана отмечалось 
более выраженное и более длительное увеличение АРП. 
Через 24 ч от приема максимальной дозы олмесартана 
показатели АРП продолжали быть достоверно повы-
шенными. Это свидетельствует о долгосрочном, сохра-
няющемся в течение суток влиянии изучаемого препа-
рата на АРП. Аналогичный долгосрочный эффект был 
ранее отмечен в отношении снижения АД у пациентов 
с АГ [21]. Таким образом, сходная степень максималь-
ного снижения АД для всех изученных доз олмесартана 
может объясняться тем, что эффект более выраженной 
блокады АТ1 рецепторов при приеме больших доз пре-
парата нивелировался за счет компенсаторного усиле-

Рис. 4     Корреляция между показателями максимальной динамики 
ДАД (Δ ДАД) и исходной АРП.
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Таблица 2
Уровни АД, АРП и ЭNa, креатинина и альдостерона с мочой у 12 участников исследования

Плацебо Олмесартан медоксомил

5 мг 20 мг 40 мг

САД (мм рт.ст.)

t=0 123±4 122±4 120±4 121±3

t=60 126±3 121±4 120±4 120±5

t=120 124±3 115±3* 117±4 119±4

t=240 125±4 118±3 118±3 116±3*

t=24 ч 120±3 118±3 117±3 118±4

ДАД (мм рт.ст.)

t=0 73±2 71±2 71±2 71±2

t=60 74±2 71±2 67±2* 65±3*

t=120 72±2 67±2* 67±2* 67±2*

t=240 73±2 66±2* 66±2* 65±2*

t=24 ч 72±2 67±2* 67±2* 66±2*

АРП (нг/мл/ч)

t=0 3,4±0,5 2,1±0,4 2,9±0,6 2,9±0,4

t=60 3,1±0,5 2,8±0,4 5,4±1,2* 7,1±1,3*

t=120 3,2±0,5 6,2±1,1* 11,7±3,2* 11,8±2,5*

t=240 3,2±0,6 11,1±3,0* 13,7±4,6* 12,2±3,1*

t=24 ч 3,1±0,7 5,1±0,9* 9,2±2,2* 14,7±3,5*

Суточная ЭNa (мЭкв/сут)

122±19 163±19 146±19 150±19

Суточная ЭКр (г/сут)

1,57±0,17 1,44±0,17 1,60±0,17 1,54±0,17

Суточная ЭАльдо (μг/сут)

10,6±1,6 6,1±1,6† 3,7±1,6† 3,7±1,6†

Примечание: *р=0,05 для сравнения с исходным уровнем (t=0) и приемом плацебо. †р=0,05 для сравнения с приемом плацебо. 
ЭАльдо — экскреция альдостерона с мочой; ЭКр — экскреция креатинина с мочой; t — время в минутах (если не указано иное).

ния АРП. Напротив, ранее описанная у пациентов 
с повышенным АД дозозависимая ассоциация между 
уровнем АД и дозой олмесартана [22] может объяснять-
ся хорошо известным, характерным для АГ феноменом 
подавления реакции АРП на изменение уровней 
АД [23].

Наконец, было выявлено сопоставимое сниже-
ние экскреции альдостерона с мочой после приема 
каждой из изучаемых доз олмесартана. Эти данные 
согласуются с результатами, полученными для влия-
ния олмесартана на уровни АД, и подтверждают роль 
АТ II как ключевого физиологического фактора, регу-
лирующего продукцию альдостерона у здоровых лиц 
[15]. Клинические данные о влиянии БРА на синтез 
альдостерона надпочечниками достаточно ограниче-
ны. Ранее сообщалось о том, что менее выраженное 
повышение сывороточных уровней калия при приеме 
БРА, по сравнению с терапией ИАПФ, обусловлено 
меньшей степенью подавления синтеза альдостерона 
под действием блокаторов АТ1 рецепторов [24, 25]. 
Это предположение подтверждают данные о важной 
роли АТ2 рецепторов в синтезе альдостерона, на кото-
рую не влияет блокада АТ1 рецепторов [26, 27]. Тем 
не менее, в настоящем исследовании было проде-
монстрировано, по меньшей мере, краткосрочное 
снижение экскреции альдостерона под действием 
олмесартана у здоровых лиц.

При обсуждении клинической значимости полу-
ченных результатов и возможности их экстраполяции 
на больных АГ, получающих олмесартан либо другие 
БРА, следует упомянуть ряд ограничений настоящего 
исследования. Во-первых, исследование было выпол-
нено у небольшого числа здоровых добровольцев. Тем 
не менее, была продемонстрирована важная роль РАС 
в формировании клинического ответа на прием БРА, 
в условиях физиологической нормы. Для того чтобы 
определить актуальность полученных результатов 
в условиях клинической практики, необходимо про-
ведение аналогичных исследований у больных АГ. 
Во-вторых, были изучены лишь острые эффекты 
олмесартана при его однократном приеме. 
Следовательно, в будущих исследованиях требуется 
изучить эффекты более продолжительного приема 
этого препарата. В-третьих, предстоит уточнить, обла-
дают ли иные БРА качественно и количественно сход-
ным действием. Это позволит ответить на вопрос, 
являются ли обнаруженные эффекты уникальными 
для олмесартана, либо характерными для всего класса 
БРА. Наконец, участники исследования не принима-
ли иные лекарственные средства, помимо олмесарта-
на. Предстоит уточнить, насколько полученные 
результаты применимы в условиях реальной клини-
ческой практики, у пациентов, получающих комби-
нированную АГТ.
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Несмотря на вышеперечисленные ограничения, 
полученные данные могут иметь важное клиничес-
кое значение. В настоящее время при выборе АГТ 
не учитывается необходимость соответствия между 
механизмом действия препаратов и индивидуальны-
ми ведущими патофизиологическими механизмами 
повышения АД. Это несоответствие может быть 
одной из причин относительно низких показателей 
долгосрочного контроля АД у пациентов с АГ. 
На основании результатов крупных клинических 
исследований, в которых те или иные сочетания АГП 
рандомизированно назначаются всем участникам, 
сформировалось представление о том, что все или 
почти все АГП сопоставимы как по антигипертен-
зивному действию, так и по иным, долгосрочным 

клиническим эффектам. Принято считать, что веду-
щими факторами в выборе АГП являются их стои-
мость и удобство в применении. Таким образом, 
недостаточно внимания уделяется физиологическим 
параметрам, которые могли бы сделать процесс 
выбора АГП более обоснованным и эффективным. 
Полученные результаты свидетельствуют о том, что 
определение уровней АРП может предоставить прак-
тическим врачам важную, индивидуальную для каж-
дого пациента информацию о вкладе различных 
физиологических и патофизиологических механиз-
мов в процессы регуляции АД. Это позволит прогно-
зировать индивидуальную клиническую реакцию 
на терапию не только традиционными АГП, но и БРА 
олмесартаном.
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