Eesti Arst 2005; 84 (2): 87-93
Angiotensiini retseptorblokaator telmisartaan -
kirjanduse vlevaade ja kasutamiskogemus
arteriaalse hipertooniaga haigetel

Igor PSenitinikov, Tatjana Sipilova - Eesti Kardioloogia Insfituut
telmisartaan, arteriaalne hipertensioon

Telmisartaan on arteriaalse hiipertensiooni raviks méeldud téhus preparaat, mis kuulub angio-
tensiini retseptorblokaatorite klassi ja on selektiivne AT, retseptorite suhtes. Aeglase algusega pika-
ajaline antihiipertensiivne toime véimaldab preparaati manustada ks kord 66pé&evas. Telmisartaan
parandab endoteeli talitlust, tal on antioksiidantne, antiaterogeenne, trombooside teket drahoidev ja
nefroprotektiivne toime. Telmisartaan on véga hésti talutav preparaat, mis ei kutsu 88pdeva jooksul esile
mérkimisvaérseid arteriaalse réhu kdikumisi.

Kokku 46 arteriaalse hiipertensiooniga haigel vuriti telmisartaani méju arteriaalsele verershule nii
monoteraapiana kui ka kombinatsioonis teiste antihiipertensiivsete ravimitega. Keskmine é6pé&evane
annus oli 59 + 20,2 mg. Verer6hku méédeti kaigil haigetel arsti kabinetis ja ambulatoorselt enne ravi
algust ning telmisartaani kuuri 28. péeval. Hea, viga hea véi rahuldav antihiipertensiivne toime saavutati

80% haigetest, kusjuures telmisartaani talutavus hinnati vaga heaks.

Arteriaalne hiipertensioon (AH) on kardioloogide
ja perearstide praktikas enim levinud patoloogia.
Eesti Kardioloogia Instituudi profilaktika ja klii-
nilise kardioloogia osakonna poolt CINDI prog-
rammi raames aastatel 1999-2003 Tallinna ela-
nike seas juhusliku valimi p&hjal tehtud uuringu
andmetel registreeriti 723 tédealisest osalenust
AH 26,3%-. Ehhokardiograafia andmetel esines
53,7% hipertoonikutest vasaku vatsakese hiper-
troofia. Kuni 50aastaste ja vanemate elanike hul-
gas olid need néitajad vastavalt 39,4% ja 58,6%.
Seejuures ainult 9% AH-haigetest sai adekvaatset
antihipertensiivset ravi (1). AH-haigete ravi puhul
on oluline eesmérk takistada 16ppelundite kahjus-
tust, véhendada haigestumist sidame-veresoon-
konnahaigustesse ja |6ppkokkuvéttes vihendada
suremust.

Kuni viimase ajani on AH-haigete ravis kasu-
tatud erinevaid ravimpreparaatide rihmi. Esma-
valiku preparaatideks peeti divreetikume, o- ja
B-blokaatoreid, kaltsiumiantagoniste ja angio-
tensiinkonverteeriva ensiimi (AKE) inhibiitoreid.
Neid ravimirihmi kasutati AH ravis nii mono-
teraapiana kui ka kombineerituna. 1999. aastal
votsid WHO ja Arteriaalse Hipertensiooni Rah-

vusvaheline Uhing AH esmavaliku ravimite hulka
suhteliselt uvue antihipertensiivsete preparaatide
klassi - angiotensiini retseptorblokaatorid (2).

AT, angiotensiiniretseptorite blokaatorid
(ARB)

Selle klassi preparaatide toime avaldub sarna-
selt AKE inhibiitoritega reniin-angiotensiinaldo-
steroonsisteemi (RAAS) kaudu. Erinevalt AKE
inhibiitoritest, mis blokeerivad AT | muundumise
aktiivseks AT ll-ks, seovad AT Il antagonistid vali-
kuliselt AT Il retseptoreid. Just AT Il retseptorite
kaudu avalduvad AT Il vererdhku téstev toime ja
teised soovimatud toimed sidame-veresoonkon-
nale. ARBdel on seejuures AKE inhibiitorite ees
hulk eeliseid. Viimased majutavad vaid Ght mit-
mest AT |l tekkeahelast, samas toimivad ARBd kui
AT Il antagonistid sellest saltumata, kuidas AT II
tekkis. ARBd ei mdjuta erinevalt AKE inhibiitoritest
teisi neurohumoraalseid sisteeme. Neil esineb
harva selliseid AKE inhibiitoritele omaseid kérval-
toimeid nagu kuiv kéha véi angioneurootilised tur-
sed. ARBde paremat taluvust vérreldes AKE inhi-
biitoritega seletatakse nende toime suurema selek-
tiivsuse ja spetsiifilisusega RAASI siisteemi (3).
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Klassifikatsioon. Kliinilises praktikas kasu-
tatakse mittepeptiidse paritoluga AT, retseptorite
selektiivseid ARBsid. Maned ARBd on oma olemu-
selt kohe farmakoloogiliselt aktiivsed, teised muu-
tuvad aktiivseks alles pérast mitmeid metaboolseid
muutusi maksas (prodrugs). Méned ARBd (voi
nende aktiivsed metaboliidid) on AT Il konkuree-
rivad antagonistid (iletavad toimelt AT, retsepto-
rite blokaatorid). Suures koguses AT Il térjub nad
AT, retseptoritelt vélja. Teised tegutsevad kui mitte-
konkureerivad ehk mittekérvaldatavad ARBd. AT
Il hulgast séltumata ei saa neid seosest AT, ret-
septoritelt vélja tarjuda (vai pigem térjutakse pre-
paraat vélja véga aeglaselt) (4). ARBde eliminat-
sioonimehhanismid organismist on teatud mé&dral
erinevad. Peamine eliminatsioonitee méne ARB
jaoks on metabolism maksas ja metaboliitide vél-
jutamine neerude kaudu, teisi ARBsid véljutatakse
sellisel teel véihesel hulgal.

ARBde farmakoloogilised omadused.
ARBd vihendavad AT Il poolt esile kutsutud arte-
rite vasokonstrikisiooni ning vdhendavad sel-
liste vasokonstriktiivsete ja antidiureetiliste ainete
nagu aldosteroon, vasopressiin ja noradrenaliin
sekretsiooni. Pikaajalisel tarvitamisel véhenda-
vad ARBd kardiomiotsiiitide ja sooneseina sile-
lihasrakkude, samuti fibroblastide ja mesangiumi-
rakkude proliferatsiooni. Seega avaldavad nad
vastupidist méju AH poolt esile kutsutavatele
kardiovaskulaarsiisteemi muutustele. AT Il anta-
gonistide toime avaldub AT, retseptorite blokee-
rimisena, samuti AT,, AT;, AT, ja ATy retseptorite
stimuleerimisena AT Il ilej&égi téttu. Viimane prot-
sess kutsub esile tdiendava vasodilatatsiooni ning
natriureesi. Tal on ka antiproliferatiivne toime.
Lisaks kutsub AT, ja AT, retseptorite kaudne stimu-
leerimine esile B,-bradikiniini retseptorite aktivee-
rumise ja l@Gmmastikoksiidi ning prostaglandiinide
tekkimise. Nende protsesside kaudu avalduvad
ARBde endoteliaalset funktsiooni parandayv, anti-
oksidantne, antiaterogeenne ja tromboosivas-
tane toime (3).

ARBde muudest toimetest tuleb nimetada
nende nefroprotektiivset méju nii AH-haigetel
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kui ka diabeetiliste ja teiste nefropaatiate kor-
ral. Nefroprotektsioon saavutatakse pésmakeste-
sisese réhu langusega, neerude plasmavahetuse
efektiivsuse tdusuga ja pésmakeste interstiitsiumi
proliferatsiooni parssimisega. Vérrelduna AKE inhi-
biitoritega on nende nefroprotektiivne toime tuge-
vamalt véliendunud (5).

Muudest ARBde kardio- ja vasoprotektiivsetest
toimetest on suur tdhtsus nende vaimel suruda alla
neointiimide tekkimist pdrast veresoone vigastust,
mis véldib restenoosi arenemist angioplastika jérel.
VAL-PRESTi uuringus alandas ARBde kasutamine
restenooside sagedust rohkem kui kaks korda (6).
Blokeerides tromboksaan A, retseptoreid trombo-
tsiiitide membraanidel ja veresoonte silelihasrakku-
del, pidurdavad ARBd trombotsiiitide aktiveerumist
ja endoteelist sdltuvat vasokonstrikisiooni (7).

ARBde néidustuseks on AH. Peale AH kasu-
tatakse ARBd vasaku vatsakese sistoolse ja dias-
toolse disfunktsiooniga sidamepuudulikkuse ravis
ja nefropaatia profilaktikaks (eriti diabeetilise
nefropaatia korral). N&idustusteks vaib samuti olla
restenooside profiilaktika koronaarse angioplastika
icirel v&i profilaktika isikutel, kellel on suur risk hai-
gestuda ateroskleroosigeneesiga  sidame-vere-
soonkonnahaigustesse.

Telmisartaan (Pritor - GlaxoSmithKline,
Micardis - Boehringer Ingelheim) on bensimida-
sooli nebifeniilderivaat. Telmisartaan on kérge
selektiivsusega AT, ARB (selektiivsusnditaja on
10 000 : 1). Telmisartaani afiinsus AT, retseptori-
tega on 6 korda suurem kuilosartaanil. Telmisartaan
seondub pédrdumatult AT, retseptoritega (on AT ||
pddrdumatu antagonist). Manustamisel saavutab
tema plasmakontsentratsioon maksimumi 0,5-1
tunni jooksul. Telmisartaani biosaadavus on 40-
50%, mis on suurem kui teistel ARBdel. Toit ei
avalda biosaadavusele olulist m&ju. Telmisartaan
on ARBde seas tuntud véga suure lipofiilsuse poo-
lest, mis tagab tema imbumise kudedesse ning
vdimaldab pérssida ringleva RAASi aktiivsust ja
ka kohalike kudede RAASi. Telmisartaani pool-
védrtusaeg on palju pikem kui teistel ARBdel (v.a
tasosartaan) ja j@&b vahemikku 16-24 tundi.



Telmisartaanil on Glimalt pikk antihipertensiivne
toime, 36-48 tundi. Telmisartaani manustamine
ei pdhjusta vererdhu jérsku langust, tema suhe
T:P on 80-100% (T:P - trough: peak ratio,
s.0 vihima 66pdevase vererdhu langus prepa-
raadi jaékkontsentratsiooni juures jagatuna maksi-
maalse vererdhu langusega preparaadi maksi-
maalse toime ajal). Telmisartaan ei allu oluliselt
biotransformatsioonile, tal ei ole aktiivseid meta-
bolite. Ule 99% telmisartaanist elimineeritakse
maksas ning viiakse kiiresti sapi ja véljaheidetega
ilma olulise soole-maksa retsirkulatsioonita vélja.
AntihGpertensiivne efektiivsus ja ravimi-
taluvus. Platseebokontrollitud kliinilised uurin-
gud on naidanud telmisartaani véimet langetada
arferiaalset vereréhku samavédérselt teiste esma-
valiku ravimitega. Pdrast 12nddalast ravi alan-
dasid telmisartaan ja amlodipiin vérreldavates
annustes vererdhku vastavalt 13,1/7,1 ja 14,0/
7,1 mm Hg (8); telmisartaan ja atenolool péarast
26né&dalast ravi vastavalt 20,9/14,4 ja 16,7/
13,3 mm Hg (9). Telmisartaan annustes 40-
80-120-160 mg ja enalapril 20 mg alanda-
sid vererdhku vastavalt 10,0-11,9/8,6-9,7 ja
8,2/7,2 mm Hg (10). Telmisartaani ja lisinopriili
vorreldes alanes vereréhk vastavalt 23,8/16,6
ja 19,9/15,5 mm Hg (11). Telmisartaaniga esi-
nes kérvaltoimeid véhem kui AKE inhibiitorite ena-
lapriili ja lisinopriili korral. Tulemused olid vérre-
|davad B-blokaatori atenolooliga ja kaltsiumiant-
agonist amlodipiiniga (8-11). Y. Lacourciere and-
metel (8) esines pdrast 4nédalast lisinopriili ja
telmisartaani manustamist retsidiveeruvat kuiva
kéha vastavalt 60% ja 16%; p = 0,0001.
Vererohu 66pdevase ambultoorse monitooringu
andmetel alanes siistoolne vererdhk telmisartaani
kasutamisel séltuvalt annusest ja ravi pikkusest kesk-
miselt 12,2-18,5 mm Hg, keskmine diastoolne
vererdhk langes 8,2-11,2 mm Hg (8, 12, 13).
Telmisartaani antihiipertensiivne m&ju ilmneb
pdrast esimest ravinddalat ja kasvab jérgmise 11
n&dala jooksul. Koondandmete jérgi oli keskmine
vererdhu langus pérast 12n&dalast telmisartaani
monoteraapiat annuses 80 mg/d8pdevas 13,7/

8,1 mm Hg (3). AH puhul soovitatakse alustada ravi-
kuuri 40 mg telmisartaaniga, vajaduse korral suuren-
datakse annust 80 mg-ni. Edasine annuse suurenda-
mine ei anna paremat antihiipertensiivset efekti (14).
Telmisartaani ja AH kombineeri-
tud ravi. On téestatud telmisartaani kombi-
natsioonide antihiipertensiivne efektiivsus tiasiid-
diureetikumidega ja kaltsiumiantagonistidega.
Suure reniinisisaldusega  AH-vormide ravi kor-
ral v&ib kasulikuks osutuda telmisartaani kom-
binatsioon AKE inhibiitoritega. Kroonilise neeru-
haigusega haigetel v&ib selline kombinatsioon
anda suurema nefroprotektiivse efekti, sidame-
puudulikkuse korral véib saavutada tsentraalse
hemodinaamika néitajate paranemise. Eraldi tuleb
radkida telmisartaani koosméjust B-blokaatoritega.
AH ja sidame isheemiatéve koosesinemisel on sel-
line kombinatsioon lausa ebaratsionaalne (toime
sama RAASi erinevatele tasemetele nérgendab
AT, ja AT, retseptoritega seotud farmakoloogi-
list efekti). B-blokaatori lisamine AT Il antagonis-
tile kroonilise sidamepuudulikkuse korral suuren-
dab suremust (ELITE Il uuring 2000. a) v&i véhen-
dab ARBde soodsat m&ju surma riskile (VAL-HeFT
vuring 2000. a). Telmisartaani kasutamisel koos
NSAIDidega véib vdheneda ARB toime (3).
Telmisartaan ja metaboolne sind-
room. Andmeid telmisartaani kasutamise véima-
luste kohta metaboolse sindroomi ravikomplek-
sis esitleti Euroopa kardioloogide XXVI kongressil
2004. a. Tanu telmisartaani unikaalsele struktuu-
rile on ta ainuke AT] retseptorite blokaatoritest, mis
avaldab positiivset toimet sisivesikute ja lipiidide
ainevahetusele. Telmisartaani toimel véheneb insu-
liiniresistentsus ja langeb triglitseriidide tase veres.
Seega voib metaboolse sindroomiga sidame-
veresoonkonnahaigetel telmisartaan véhendada
komplikatsioonide teket nii RAASI toimides ja arte-
riaalset vererdhku alandades kui ka glikoosi ja
lipiidide metabolismi méjutades (15).
Prognoos. Kestva telmisartaanravi méju
AH kulule ja 16ppele ei ole vélja selgitatud. Eks-
perimentaalsete uuringute tulemused téestavad,
et telmisartaani manustamine vaib AH korral éra
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hoida insuldi tekke. Sidame isheemiatéve korral
véib telmisartaanravi véhendada miokardi haara-
tust areneva infarkti korral, véhendada fataalsete
ritmihgirete ohtu ja sidamepuudulikkuse aren-
gut. Suhkurdiabeedi korral aeglustab telmisartaan
diabeetilise nefropaatia arengut. Praegu korralda-
takse mitmeid randomiseeritud kontrollitud uurin-
guid telmisartaani kasutamise kohta. Uuringus
DETAIL (16) (ennustatav uuringu [8pp 2004. a)
vérreldakse pikaajalise ravi kaigus telmisartaani
ja enalapriili méju tisistuste tekkimisele ning
haiguse progresseerumisele AH ja Il titpi dio-
beediga ning diabeetilise nefropaatiaga hai-
getel. PROTECTION:i (17) uuringus hinnatakse
telmisartaani  elundiprotektiivset m&ju haigetel,
kellel on suur risk haigestuda sidame-veresoon-
konnahaigustesse. TRANSCENDi ja ONTARGETi
(18) uuringutes vaadeldakse telmisartaani, rami-
priili ja telmisartaani-ramipriili kombinatsiooni ravi-
vastust haigetel, kellel on suur risk haigestuda ja
surra sidame-veresoonkonnahaigustesse (ennus-
tatav [8pp 2007. a).

AH-haigete ravikogemused telmisar-
taaniga Tallinnas

Telmisartaani antihipertensiivse toime t8husust ja
ravimitaluvust vuriti Eesti Kardioloogia Instituudi klii-
nilise kardioloogia osakonnas 2003.-2004. aastal.
Meie 135 ei ole platseebokontrollitud kliinilisfarma-
koloogiline uuring: me piidsime ildistada isiklikku
kogemust AH ravimisel telmisartaaniga.

Materjal ja meetodid

Uuringust véttis osa 46 patsienti: 16 haiget kerge,
22 haiget keskmise raskusega ja 8 haiget raske
AHga. Patsientide keskmine vanus oli 53,0 £11,0 q;
mehi oli 26, naisi 20. Monoteraapiana sai tel-
misartaani 40 mg 17 haiget (T 40), 80 mg 13 hai-
get (T 80). 16 haigele manustati telmisartaani annu-
ses 80 mg koos diureetikumidega (hiidroklorotiasiid
12,5 mg véi indapamiid 2,5 mg) véi kaltsiumikanali-
blokaatoritega (latsidipiin 4 mg) véi AKE inhibiitori-
tega (enalapriil 20 mg, lisinopriil 20 mg) (T 80+).
Keskmine 68p&evane telmisartaani annus ol

59,0 + 20,2 mg.

Tabel 1. Arteriaalse vererohu keskmised véirtused enne telmisartaanravi ( 1) ja selle ajal
(11') ambulatoorsel monitooringul (keskmine = standardhiilve)

SVR DVR PR KVR SKS

Keskmine 1146,3 £ 17,6* 86,5+ 12,4* 60,5 + 11,3* 106,1 + 13,5* 74,2+10,3
24 tunni 111358 + 15,4 799+ 11,5 559+8,5 98,3+ 12,5 72,2+9,1
vererdhk
Maksimaalne 1189,9 + 18,3* 117,7 £ 151 88,6 + 14,9* 138,1+13,3* 103,9+17,5
24 tunni 11176,7 + 22,6 11,1 £17,0 82,7+ 115 129,2 £ 18,0 107,6 + 25,1
vererdhk
Minimaalne 1110,7 £ 19,6 59,5+ 13,5 39,9+8,2 776+ 15,6 57,4+82
24 tunni 11106,8 + 14,4 56,6 + 10,2 37,1+6,8 72,3+11,7 55,8+8,5
vererdhk
Standardhalve 118,2 +4,5* 13,0+2,9* 11,0£2,9 14,1+3,4 10,7+3,9

1115,7+3,9 11,7 £3,0 10,1+1,0 12,4 +£3,3 10,7 +3,7
Diurnaalne 19,5+9,1 12,0+ 10,3 10,9+9,6
indeks (DI %) 1184+74 15+71 10,1+£7,2
Vererdhu 168,1+22,1* 44,4 +29,0* 54,8 + 26,8*
vaartused, 1147,1 + 28,1 29,3+259 36,7 + 28,4
mis lletavad
normi (%)
Rohu koormus 1403,6 + 339,7* 155,0 £ 183,3 219,0 £ 229,2
(mm Hg x h) 11236,2 + 267,2 89,5+ 142,1 123,7 £177,3*

* p<0,05; SVR - siistoolne vererdhk, DVR — diastoolne vererdhk, PR — pulsirdhk, KVR — keskmine vererdhk, SKS —

stidame kontraktsioonisagedus.
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Kaigil haigetel mdddeti arsti kabinetis vere-
réhku istuvas asendis elavhabe-sfigmomano-
meetriga Korotkovi jdrgi pdrast 10minutist puh-
kust. M&otmised teostati enne ravi m&dramist
ja neljandal telmisartaani ravinddalal. Ambula-
toorne vererdhu 24tunnine monitooring teostati
enne ravi ja ravi foonil registraatoriga ABPM-04
(Medi-tech, Ungari). Analiisiti jérgmisi néitajaid:
e keskmisi, maksimaalseid ja minimaalseid sis-
toolse vererdhu (SVR) ja diastoolse verershu
(DVR) ning pulsiréhu (PR) védrtusi 6pdeva jook-
sul. Analtisiti keskmise verershu (KVR) vadrtusi,
mida véliendatakse valemina DVR + 1/3 (SVR-
DVR) ja sidamekontrakisioonide sagedust (SKS);
e vererdhu néitajate ja SKSi standardhélvete
keskmisi vadrtusi (SD);

e diurnaalset indeksit (DI) - néitab protsentides
dise arteriaalse réhu langust valemina (keskmine
pdevane vererdhk - keskmine vererdhk)/kesk-
mine p&evane vererdhk [ 100;

e PTE - tunnikeskmiste vererdhuvédrtuste prot-
senti, mis iletavad normi (<140/90 mm Hg pde-
val ja <120/80 mm Hg 66sel);

e rdhu koormust (load) - on piiritletud alaga, mis
jéd@b tunnikeskmiste vererdhuvaértuste kdvera alla
ja mis Gletab normi (mm Hg x h)

Statistilisel tostlemisel kasutati standardseid mee-
todeid, leiti keskmisi vaértusi ja standardhélbeid
(M £SD). Erinevuse usaldatavust hinnati Student’i

t-kriteeriumi abil.

Uuringu tulemused

Ravi tulemusena arteriaalse hipertensiooni ras-
kusastet arvestamata langes kabinetis médde-
tud SVR keskmiselt 13,2 mm Hg (156,4 K+18,7
kuni 143,2K+16,3; p <0,05). DVR langes kesk-
miselt8,0 mmHg (90,0 +X14,0kuni 82,0 £X12,6;
p<0,05). SKS enne ravi algust ja ravi ajal usal-
dusvdérselt ei muutunud, vastavalt 75,44X10,0 ja
73,8+10,1 168ki/min.

Ambulatoorse monitooringu andmetel véhene-
sid kaik 86p&evased keskmised verershunditajad,
samuti maksimaalne SVR, PR ja KVR (vt tabel 1).
Maksimaalsel DVRIl oli samuti oluline langusten-

Tabel 2. O6piievase telmisartaani annuse ja kombineeritud
ravi moju arteriaalse vererohu ambulatoorse monitooringu
nditajatele

T 40 mg T80 mg T80 mg+
Keskmine 24 tunni vererohk
SVR 1136,5 + 8,0 148,5+ 14,9 155,6 + 20,6
111336 + 11,3 1375+ 14,8 137,7£19,4
DVR 181,4+85 88,8+ 10,5 89,3+15,6
1177,5+8,7 81,8+9,2 80,8+ 14,3
KVR 199,8 +£8,0 108,8 £ 10,7 11,5+ 16,4
1196,7 + 9,4 100,6 £ 10,5 99,7+155
Tousnud vererdhk (PTE) (%)
SVR 1554 +15,7 72,7+246 80,0 +19,7
1143,7+24,4 52,3+30,9 48,2 + 30,1
DVR 133,7+20,7 58,3+ 28,9 49,8 +33,0
1125,5+ 23,5 33,0+257 29,6 +27,9
KVR 142,5+18,7 67,8 +23,3 61,3 +31,1
1133,1+24,6 46,2 + 33,3 37,4+30,7
R6hu koormus
SVR 1227,9+101,9 416,8 +256,2 574,1+432,3
11198,0 +177,6 232,2+238,8 272,7+3553
DVR 191,6£90,7 163,7 £108,8 2151 £252,2
1169,5 + 93,8 88,2+84,7 114,5 + 200,8
KVR 1122,1£89,5 243,7+160,5 300,1 +282,1

SVR - siistoolne vereréhk, DVR — diastoolne vererdhk, KVR — keskmine
vererohk.

dents. Usaldatavalt vihenesid keskmised PTE néi-
tajad ja réhu koormus SVR ja KVR osas (sama-
suunalist usaldusvédrset tendentsi fikseeriti ka
DVR osas). Véhenesid SD, SVR ja DVR keskmised
védrtused ning 86pdevased vererdhukdikumised.
Seejuures keskmised minimaalse vereréhu ja SKS
néitajad oluliselt ei muutunud, 68pdevase maksi-
maalse SKS keskmised néitajad suurenesid veidi,
d6pdevase SKSi minimaalsed keskmised néitajad
aga véhenesid veidi. See viitab kaudselt simpaa-
tilise n&rvisisteemi méju véhenemisele.
Ambulatoorse  monitooringu  andmed haigete
kohta, kes said telmisartaani 40 mg, 80 mg 6&pde-
vas ja 80 mg oSdpdevas kombineerituna feiste
antihiipertensiivsete ravimitega, on toodud tabelis 2.
Haigetel, keda raviti telmisartaaniga annustes 40 mg,
80 mg ja 80 mg kombineerituna, langes SVR &6pde-
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vas keskmiselt vastavalt 2,88 mm Hg; 11,0 mm Hg ja
17,98 mm Hg. DVR langes 6pdevas keskmiselt vastavalt
3,88 mm Hg; 7,0 mm Hg ja 8,45 mm Hg ning KVR 66
pdevas keskmiselt vastavalt 3,12 mm Hg; 8,25 mm Hg ja
11,79 mm Hg. Samadel haigetel langes PTE SVR osas
vastavalt 11,65%; 20,37% ja 31,79%, DVR osas vasto-
valt 8,23%; 25,38% ja 20,24% ning KARi osas vasto-
valt 9,41%; 21,63% ja 23,95%. Rdhu koormus (load)
samadel haigetel langes SVR osas vastavalt 13,14%;
44,29% ja 52,5% ning DVR osas vastavalt 23,55%;
46,43% ja 46,78% ning KVR osas vastavalt 18,74%;
50,46% ja 48,9%.

40 mg telmisartaani 68péevas saanud hai-
getel hinnati toime heaks véi viga heaks 24%,
rahuldavaks 29% ja mitterahuldavaks 47%; 86-
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Summary

The angiotensin receptor blocker telmisartan: an overview of literature and treatment of

arterial hypertension in clinical practice

Telmisartan is a highly efficient antihypertensive drug
wich belongs to the group of angiotensine type I
blockers with high selectivity to AT, receptors. Having
a slow onset of action and a long-term antihypertensive
effect, telmisartan can be prescribed for use once a
day. The preparation causes no noticeable fluctuations
in blood pressure. Telmisartan reduces endothelial
function, has antioxydative, antiatherogenic and
antitrombotic, as well as nephroprotective effects. The
preparation is well tolerated and rarely causes side
effects.

Forty-six with
underwent office and 24-hour ambulatory blood

patients arterial  hypertension
pressure measurements before treatment and after

four-week treatment with telmisartan; average dosage

was 59 + 20.2 mg. Good, very good and satisfactory
antihypertensive effects were observed in 80% of the
patients. According to the data of office blood pressure
measurements, mean systolic blood pressure and
diastolic blood pressure decreased significantly: 13.2
mm Hg and 8.0 mm Hg, respectively. According to
the data of ambulatory blood pressure measurements,
systolic blood pressure and diastolic blood pressure
decreased on average by 10.5 mm Hg and 6,4 mm Hg,
respectively. Telmisartan tolerance was considered very
good: only one patient had a side effect (headache).

Igor P3enit3nikov

tel 6 207 248
faks 6 207 251
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Rein Kolk - TU Kliinikumi kardioloogiakliinik

Dr I. PSeniténikov ja dr T. Sipilova annavad oma
artiklis ,Angiotensiini retseptorblokaator telmisar-
taan: kirjanduse ilevaade ja kasutamiskogemus
arteriaalse hijpertooniaga haigetel” ilevaate
Uhe Eestis seni alakasutatud ravimirihma - angio-
tensiini retseptorblokaatorite (ARB) - kohta. Lisaks
esitavad autorid oma kogemuse selle ravimirihma
the uuema esindaja - telmisartaani - kasuta-
mise kohta arteriaalse hijpertensiooniga patsien-
tidel. ARBd on vérdvédrselt efektiivsed teiste anti-
hipertensiivsete ravimitega (diureetikumid, beeta-
adrenoblokaatorid, angiotensiinkonverteeriva
ensiimi (AKE) inhibiitorid, kaltsiumiantagonistid),
kuid Uldjuhul on neil oluliselt véhem kérvaltoimeid
ja seetéttu on nad paremini talutavad. Vérreldes
AKE inhibiitoritega on ARBd spetsiifilisemad, selek-
tiivsemad ja efektiivsemad reniin-angiotensiin-aldo-
steroonsisteemi blokaatorid. ARBd on né&idustatud
eelkdige nendel kérgenenud arteriaalse vererd-
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huga patsientidel, kellel AKE inhibiitoreid kérval-
toimete téttu kasutada ei saa. AKE inhibiitoritega
vdib ARB raviefekti suurendamiseks kombineerida
diureetikume jt antihipertensiivseid preparaate.
ARBd ei méjuta sidamesagedust ja nende toime ei
sdltu patsiendi vanusest, soost ega rassist. ARBde
toime intensiivsus sdltub annusest ja erinevalt AKE
inhibiitoritest ei pdhjusta nad nn esimese doosi
hipotooniat. ARBd on esimese valiku preparaati-
deks 2. tiipi diabeedi ja nefropaatia korral. Huvi-
pakkuvad on andmed telmisartaani positiivsest toi-
mest sUsivesikute ja lipiidide ainevahetusesse: see
véimaldab seda preparaati kasutada metaboolse
sindroomi ravikompleksis (1). Lghiaastatel on 16p-
pemas mitmed mastaapsed ravimivuringud, mis
vdivad laiendada ARBde kasutusnéidustusi teis-
tesse AKE inhibiitorravi valdkondadesse. Lépetu-
seks jadb vaid loota, et ARBd saavutavad |ghitu-
levikus v&darilise koha meie ravimikasutuses.
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