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Результаты двойного слепого рандомизированного иссле)
дования LIFE, включавшего свыше 9 тыс. больных с арте)
риальной гипертензией (АГ) и ГЛХ, показали, что антаго)
нист рецепторов ангиотензина II 1)го типа лозартан при
длительном применении (в среднем 4,8 года) снижает
комбинированный риск сердечно)сосудистых осложне)
ний на 13% по сравнению с )адреноблокатором атено)
лолом. Особенно заметно при этом уменьшался риск ин)
сульта. Помимо этого лозартан на 25% снижал риск воз)
никновения новых случаев сахарного диабета. Превос)
ходство лозартана над атенололом проявлялось при
сходном антигипертензивном действии.
Особенно выраженным протекторное действие лозарта)
на было у больных с сопутствующим сахарным диабе)
том. У этой категории пациентов он, по сравнению с
атенололом, снижал комбинированный риск сердечно)
сосудистых осложнений на 24%. Это сопровождалось
снижением общей смертности на 39%.
Лозартан стал первым и пока единственным лекарствен)
ным средством, достоверно превосходящим стандарт)
ный препарат для лечения АГ, с точки зрения профилак)
тики неблагоприятных кардиоваскулярных исходов. 
В настоящее время обсуждаются возможные механиз)
мы действия и перспективы применения лозартана в ши)
рокой медицинской практике.
Ключевые слова: исследования LIFE, лозартан, перспек'
тивы.

Лечение артериальной гипертензии (АГ) является одной
важнейших медицинских проблем. Это обусловлено

прежде всего тем, что повышение артериального давления
(АД) резко увеличивает сердечно1сосудистую смертность и за1
болеваемость. Не вызывает сомнений полезность антигипер1
тензивной терапии, широкое применение которой в последние
десятилетия позволило более чем в 2 раза снизить у больных с
АГ смертность и заболеваемость, связанные с нарушениями
мозгового и коронарного кровообращения [1, 2]. Однако, начи1
ная с 1991 г., наблюдается замедление темпов снижения сер1
дечно1сосудистой смертности при АГ [3]. Кроме того, отмече1
но, что, несмотря на проводимую антигипертензивную тера1
пию, частота сердечно1сосудистых осложнений у больных с АГ
остается значительно более высокой, чем в нормотензивной
популяции. Причинами этого могут быть как недостаточный
медикаментозный контроль за АД, так и сохраняющиеся (даже
при нормализации АД) патологические нарушения со стороны
органов1мишеней, в частности гипертрофия левого желудочка
(ГЛЖ) сердца. Указанные обстоятельства стали предпосылка1
ми для поиска новых, более эффективных методов терапии АГ.

Исследование LIFE
Losartan Intervention For Endpoint reduction in hyperten1

sion задумывалось в начале 901х годов ХХ века, когда арсе1
нал эффективных антигипертензивных средств ограничи1
вался 1адреноблокаторами и диуретиками [4]. При его пла1
нировании во внимание принимались следующие моменты: 

• у больных с АГ 1адреноблокаторы и диуретики не
способны понизить сердечно1сосудистую заболевае1

мость и смертность до уровня, наблюдаемого у нор1
мотензивных пациентов; 

• ГЛЖ – очень частое осложнение АГ и независимый
фактор риска всех ее тяжелых сердечно1сосудистых
исходов; 

• уменьшение ГЛЖ может иметь благоприятное про1
гностическое значение, независимое от уровня АД [5];

• развитие ГЛЖ ассоциируется с действием ангио1
тензина II [6]; блокада ангиотензина II может быть
особенно эффективной с точки зрения обратного
развития ГЛЖ [7, 8].

Существуют экспериментальные и клинические дока1
зательства того, что блокада ангиотензина II может ока1
зывать кардиоваскулярное протекторное действие, кото1
рое не зависит от снижения АД [6, 9]. В то же время вли1
яние, оказываемое диуретиками и 1адреноблокаторами
на сердечно1сосудистую заболеваемость и смертность
при АГ, не выходит за рамки их антигипертензивного
действия [1, 10].

Идея проведения исследования LIFE базировалась на
гипотезе, согласно которой длительная блокада рецепто1
ров ангиотензина II с точки зрения предупреждения сер1
дечно1сосудистой заболеваемости и смертности при АГ,
сочетающейся с ГЛЖ, будет эффективнее 1адреноблока1
ды. Лозартан был первым доступным селективным инги1
битором рецепторов ангиотензина II 11го типа [11]. Ате1
нолол в качестве препарата сравнения был выбран в свя1
зи с тем, что он является одним из наиболее широко при1
меняемых 1адреноблокаторов, оказывает сходный с ло1
зартаном антигипертензивный эффект и обладает под1
твержденной в плацебо1контролируемых исследованиях
способностью снижать риск сердечно1сосудистых ослож1
нений при АГ [10, 12–14]. В случаях, когда не был дости1
гнут необходимый контроль АД, к этим препаратам до1
бавляли гидрохлоротиазид.

Исследование LIFE: организация, 
структура и протокол

Испытание LIFE представляло собой двойное слепое
рандомизированное исследование, проведенное в амбулатор1
ных условиях при участии 945 медицинских центров 6 евро1
пейских стран (Дания, Финляндия, Исландия, Норвегия,
Швеция, Великобритания) и США [4]. В него были включе1
ны 9193 пациента (45,9% мужчин, 54,1% женщин) в возрасте
от 55 до 88 лет (средний возраст – 66,9 года) с ранее леченной
или нелеченной АГ и признаками ГЛЖ, выявленными на ос1
новании стандартной ЭКГ в соответствии с установленными
критериями. Больные были рандомизированы к базирую1
щейся на применении лозартана или атенолола терапии, если
после 1–21недельного назначения плацебо в положении сидя
отмечали систолическое АД (САД) 160–200 мм рт.ст. и/или
диастолическое АД (ДАД) 95–115 мм рт.ст (в среднем
174,4/97,8 мм рт.ст.). 

В исследование не включали пациентов с вторичной
(симптоматической) АГ; инфарктом миокарда или инсуль1
том в течение последних 6 мес; стенокардией, требующей
назначения 1адреноблокаторов или антагонистов каль1

Исследование LIFE: новые перспективы 
применения лозартана
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ция; сердечной недостаточностью; другими состояниями,
при которых, по мнению лечащего врача, необходимо на1
значение лозартана или иных антагонистов ангиотензино1
вых рецепторов, атенолола или иных 1адреноблокаторов,
гидрохлоротиазида или ингибиторов АПФ.

Первоначально больные получали лозартан (50 мг
один раз в сутки) или атенолол (50 мг один раз в сутки).
Если в течение 2 мес не удавалось достичь целевого АД
(140/90 мм рт.ст.), лечение дополняли гидрохлоротиази1
дом (12,5 мг/сут), а суточную дозу лозартана и атенолола
увеличивали до 100 мг. В случаях, когда максимальные
дозы исследуемых препаратов в комбинации с диурети1
ком не обеспечивали адекватного контроля АД, разреша1
лось применение других антигипертензивных средств, за
исключением антагонистов ангиотензина II, ингибиторов
АПФ и 1адреноблокаторов.

Наблюдение за больными продолжалось не менее 4
лет (в среднем 4,8 года) и до момента развития осложне1
ний, составляющих комбинированную первичную (глав1
ную) конечную точку (смертность от сердечно1сосудис1
тых причин, нефатальные инфаркт миокарда или ин1
сульт). Другими регистрируемыми конечными точками
(исходами) являлись смертность от любых причин, сте1
нокардия или сердечная недостаточность, требующие
госпитализации, коронарные или периферические ревас1
куляризационные процедуры, регрессия ЭКГ1документи1
рованной ГЛЖ (по двум методикам), новые случаи сахар1
ного диабета. Следует отметить, что одной из задач ис1
следования LIFE было изучение влияния лозартана и
атенолола на частоту клинических исходов у больных са1
харным диабетом (1195 пациентов).

Анализ результатов лечения проводили в зависимос1
ти от назначенной терапии (the intention1to1treat analy1
sis), что позволяло включить в него всех рандомизиро1
ванных пациентов. Все выявленные снижения риска и
критерии статистической значимости были скорректиро1
ваны на исходную степень ГЛЖ и исходный статус риска
сердечно1сосудистых осложнений, выраженный в виде
Framingham Risk Score (Фрамингемская шкала риска).

Результаты исследования LIFE
Результаты исследования подтверждают высокую ан1

тигипертензивную эффективность лозартана и атеноло1
ла. К концу наблюдения уровень САД в положении сидя
снижался в группе лозартана в среднем на 30,2 мм рт.ст.,
а в группе атенолола – на 29,1 мм рт.ст. Уровень ДАД в
группах лозартана и атенолола снижался в среднем на
16,6 мм рт.ст. и 16,8 мм рт.ст. соответственно. Таким об1
разом, лозартан и атенолол обладали практически одина1
ковым антигипертензивным действием. Средние дозы
этих препаратов к моменту завершения исследования со1
ставляли 82 мг/сут и 79 мг/сут соответственно. Исполь1
зование дополнительных разрешенных антигипертензив1
ных средств в группах было сходным.

Согласно данным о влиянии лозартана и атенолола на
основные конечные точки исследования LIFE, комбини1
рованная конечная точка была достигнута у 1096 пациен1
тов (12%).

Как оказалось, лозартан превосходит атенолол с точки
зрения воздействия на комбинированный риск сердечно1
сосудистых осложнений на 13%, риск фатального и нефа1
тального инсульта – на 25% и вероятность развития са1
харного диабета – на 25%. В пересчете на годы наблюде1
ния частота достижений главной комбинированной точки
составляла в группах лозартана и атенолола 23,8 и 27,9 на
1000 человеко1лет, а частота развития инсульта – 10,8 и
14,5 на 1000 человеко1лет соответственно. Важно под1

черкнуть, что положительное влияние лозартана на глав1
ную конечную точку наблюдалось у пациентов как с низ1
ким, так и высоким риском кардиоваскулярных осложне1
ний или смерти. В сравнении с атенололом лозартан сни1
жал и общую смертность (на 10%), но этот эффект не был
статистически значимым. В отношении других исходов
существенных различий между лозартаном и атенололом
обнаружено не было. Следует отметить, что корректиров1
ка на основании исходных данных не оказывает сущест1
венного влияния на результаты применения лозартана.

Как следует из данных исследования, различие в эф1
фективности атенолола и лозартана (в пользу последне1
го) прогрессивно возрастает по мере увеличения продол1
жительности применения. Это справедливо как в отноше1
нии воздействия на комбинированный риск сердечно1со1
судистых осложнений, так и на риск инсульта.

К тому же лозартан значительно более выражено, чем
атенолол, способствовал обратному развитию ГЛЖ
(р<0,0001). Однако как показал специально проведенный
анализ, этот эффект лишь частично коррелировал с воздей1
ствием на риск основных сердечно1сосудистых исходов.

Важным результатом исследования LIFE стало под1
тверждение хорошей переносимости лозартана, превос1
ходящего в этом отношении атенолол. Полученные дан1
ные свидетельствуют, что общая частота побочных эф1
фектов, послуживших основанием для отмены исследуе1
мых лекарств, составляла в группах лозартана и атеноло1
ла около 14% и 19% соответственно (р<0,0001). Частота
ассоциирующихся с исследуемыми препаратами побоч1
ных эффектов (в том числе серьезных), ставших причи1
ной прекращения их применения, была в группе лозарта1
на приблизительно в 2 раза меньшей. Анализ частоты от1
дельных побочных явлений показал, что особенно значи1
тельным различие между группами лозартана и атеноло1
ла было в отношении брадикардии (1% против 9%) и
одышки (10% против 14%).

Сравнение лозартана и атенолола 
у пациентов с АГ и сахарным диабетом

Важным фрагментом исследования LIFE стало срав1
нение эффективности и безопасности лозартана и атено1
лола в группе больных (1195 человек) с сочетанием АГ,
ГЛЖ и сахарного диабета (в основном 21го типа) [15].

По сравнению с другими участниками исследования
пациенты с сахарным диабетом характеризовались боль1
шим индексом массы тела, исходным риском сердечно1со1
судистых осложнений (по Фрамингемской шкале) и ис1
ходной распространенностью сердечно1сосудистых забо1
леваний. Уровень САД в среднем у них был несколько вы1
ше (на 3 мм рт.ст.), а ДАД, напротив, ниже (на 2 мм рт.ст.).

У пациентов с АГ и сахарным диабетом лозартан и
атенолол оказывали сходный антигипертензивный эф1
фект, практически не отличающийся от такового в общей
популяции, включенных в исследование LIFE больных. В
целом главная комбинированная конечная точка была до1
стигнута 242 пациентами (20%), то есть относительно ча1
ще, чем в общей выборке.

Согласно данным исследования, у больных сахарным
диабетом протекторное действие лозартана на сердечно1
сосудистую систему проявляется особенно ярко. Риск до1
стижения комбинированной конечной точки в группе па1
циентов, получавших этот препарат, был на 24% ниже,
чем в группе атенолола (нескорректированный риск – на
27% ниже). В пересчете на годы наблюдения частота до1
стижения комбинированной конечной точки у пациентов,
принимавших лозартан, составляла 39,2 на 1000 челове1
ко1лет против 53,6 человеко1лет в группе атенолола. 
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Более выражено при сахарном диабете лозартан влиял
и на смертность. Риск смерти от сердечно1сосудистых
причин при применении этого антагониста ангиотензино1
вых рецепторов был на 37% ниже, чем в группе, принимав1
ших  атенолол, а смерти от любых причин – на 39% (22,5
против 37,2 на 1000 человеко1лет). В группе лозартана бы1
ла достоверно ниже потребность в госпитализациях по по1
воду сердечной недостаточности, необходимость в кото1
рых при сахарном диабете в целом существенно повыша1
лась. Как и в общей выборке, различия в эффективности
лозартана и атенолола при сахарном диабете возрастали
по мере увеличения продолжительности наблюдения. От1
мечено также, что лозартан значительно более эффектив1
но, чем атенолол, способствовал обратному развитию
ГЛЖ (р<0,0001), причем различие в эффективности этих
препаратов было большим, чем в общей популяции.

Особенно заметно лозартан превосходил атенолол в
относительно небольшой подгруппе больных сахарным
диабетом, которым ранее не назначали лечение по поводу
АГ (237 человек). Комбинированная конечная точка до1
стигалась у 28% пациентов из группы атенолола (64,7 на
1000 человеко1лет) и только у 15% из группы лозартана
(33,3 на 1000 человеко1лет). От сердечно1сосудистых
причин среди принимавших лозартан умерли 3,5% боль1
ных против 12% в группе атенолола (7,2 и 26,6 на 1000 че1
ловеко1лет соответственно). Общая смертность состави1
ла в группах лозартана и атенолола 4,5% и 19% – 9,1 и
42,6 на 1000 человеко1лет, то есть у принимавших антаго1
нист ангиотензиновых рецепторов больных она была бо1
лее чем в 4 раза меньшей.

Как и в общей популяции лозартан лучше переносил1
ся больными сахарным диабетом. Серьезные, связанные с
исследуемой терапией побочные явления, повлекшие ее
отмену, отмечались у 2% пациентов в группе атенолола и
только у 0,3% – в группе лозартана. Достоверно реже в
группе лозартана наблюдали брадикардию (1% против
8%), гипокалиемию (4% против 7%) и альбуминурию (7%
против 13%).

Общие итоги исследования LIFE
Результаты исследования LIFE однозначно свиде1

тельствуют, что при АГ, ассоциирующейся с ГЛЖ, селек1
тивный антагонист рецепторов ангиотензина II 11го типа
лозартан существенно превосходит 1адреноблокатор
атенолол, являющийся стандартным антигипертензив1
ным препаратом с точки зрения снижения комбиниро1
ванного риска кардиоваскулярных осложнений (сердеч1
но1сосудистая смерть, инсульт и инфаркт миокарда). При
применении лозартана больные значительно реже (на
13%) достигали главной комбинированной конечной точ1
ки исследования, характеризующей сердечно1сосудистую
смертность и заболеваемость. Следует знать, что превос1
ходство лозартана над атенололом обнаруживали в усло1
виях корректировки результатов исследования в зависи1
мости от исходной степени ГЛЖ и исходного риска сер1
дечно1сосудистых осложнений у больных.

Чрезвычайно важно подчеркнуть, что преимущество
лозартана над атенололом проявлялось на фоне практиче1
ски идентичного антигипертензивного действия этих пре1
паратов, на что не влияла упоминавшаяся выше корректи1
ровка результатов. Особое значение этот факт приобрета1
ет в связи с тем, что в ранее проведенных сравнительных
исследованиях представители других групп антигипер1
тензивных средств – ингибиторы АПФ, блокаторы каль1
циевых каналов и 1адреноблокаторы не превосходили 
1адреноблокаторы и/или диуретики в отношении влияния
на основные сердечно1сосудистые исходы при АГ [1, 10].

Таким образом, в исследовании LIFE впервые уда1
лось установить, что в условиях сходного снижения АД
один антигипертензивный препарат имеет преимущество
перед другим в плане уменьшения комбинированного ри1
ска кардиоваскулярных осложнений.

В еще большей степени (на 25%) лозартан превосхо1
дил атенолол по способности снижать риск инсульта (фа1
тального и нефатального). Это имеет первостепенное зна1
чение в связи с тем, что в последнее десятилетие инсульт
вышел на первое место среди причин смертности и инва1
лидности при АГ [16]. Только в США ежегодные прямые
и косвенные затраты на лечение пациентов с инсультом
превышают $50 млрд. Данные о противоинсультном дей1
ствии лозартана лежат в едином русле с результатами
крупномасштабного исследования HOPE [9], свидетель1
ствующими, что способность ингибиторов АПФ предуп1
реждать развитие инсультов не может быть объяснена ис1
ключительно их антигипертензивным действием.

Частота развития инфаркта миокарда при приеме ло1
зартана и атенолола была одинаковой. Косвенно это сви1
детельствует о том, что лозартан обладает кардиопротек1
торным потенциалом, приблизительно равным таковому
1адреноблокаторов, снижающих ЧСС и, следовательно,
уменьшающих потребность миокарда в кислороде [14, 17].

Оценивая способность лозартана оказывать при АГ
протекторное действие на сердечно1сосудистую систему,
необходимо остановиться на следующем обстоятельстве.
Атенолол в качестве препарата сравнения был выбран в
связи с тем, что в ряде исследований 1адреноблокада
(сама по себе или в сочетании с назначением диуретиков)
достоверно превосходит плацебо как средство первичной
и вторичной профилактики кардиоваскулярных ослож1
нений [1, 10, 13, 14]. Так, например, в плацебо1контроли1
руемом исследовании STOP1Hypertension [18] бета1адре1
ноблокаторы (включая атенолол) и диуретики снижали
комбинированный риск основных сердечно1сосудистых
исходов на 40%, причем частота развития этих осложне1
ний на фоне указанной терапии была близка к таковой в
группе атенолола при проведении исследования LIFE. В
других плацебо1контролируемых испытаниях 1адрено1
блокаторы, используемые как средства первичной или
вторичной профилактики, снижали частоту кардиоваску1
лярных исходов на 15–45%. Учитывая это, достигнутое
при применении лозартана относительное уменьшение
комбинированного риска сердечно1сосудистых осложне1
ний АГ, следует рассматривать в качестве дополнитель1
ного к снижению этого показателя, обеспечиваемому ате1
нололом. Иными словами, истинное снижение комбини1
рованного риска кардиоваскулярных исходов при приме1
нении лозартана может составлять около 50%.

Наконец, необходимо отметить, что лозартан лучше,
чем атенолол, переносился больными, значительно реже
вызывая серьезные побочные эффекты, требующие отме1
ны лечения.

Механизмы протекторного действия лозартана на
сердечно1сосудистую систему требуют тщательного 
изучения. Учитывая схожесть антигипертензивного дей1
ствия атенолола и лозартана, эффекты последнего не мо1
гут быть объяснены исключительно снижением АД. В оп1
ределенной степени преимущество лозартана перед ате1
нололом может быть связано с более выраженным пози1
тивным влиянием на ГЛЖ, но и этот эффект, как свиде1
тельствуют данные исследования LIFE, не вполне объяс1
няет полученные результаты. Можно предполагать, что
существенный вклад в протекторное действие лозартана
вносит обеспечиваемая им селективная блокада неблаго1
приятных эффектов ангиотензина II. Нельзя также ис1
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ключить, что лозартан, аналогично ингибиторам АПФ
[19], способен оказывать антиатерогенное действие.

Специального рассмотрения заслуживают продемон1
стрированные в исследовании LIFE особенности дей1
ствия лозартана, ассоциирующиеся с сахарным диабетом
[4, 15].

Хорошо известно, что сахарный диабет, распростра1
ненность которого во всем мире в последние годы быстро
возрастает [20], удваивает риск сердечно1сосудистых за1
болеваний, в том числе и при АГ, которая сама по себе яв1
ляется важнейшим кардиоваскулярным фактором риска
[21, 22]. Поэтому комбинация АГ и сахарного диабета
представляет особую опасность. В исследовании LIFE
было показано, что у пациентов с АГ, длительно прини1
мающих лозартан, сахарный диабет развивается значи1
тельно реже, чем при приеме атенолола. По мнению авто1
ров, это может быть обусловлено различиями в действии
препаратов на инсулинорезистентность.

Еще больший интерес вызывает фрагмент исследования,
в котором эффективность и безопасность лозартана и атено1
лола сравнивались у пациентов с АГ, ГЛЖ и уже развившем1
ся сахарным диабетом (преимущественно 21го типа).

Частота основных кардиваскулярных исходов у этих
больных была значительно выше, чем в общей популя1
ции, что соответствует литературным данным. Лозартан
достоверно снижал комбинированный риск сердечно1со1
судистых осложнений по сравнению с группой атенолола,
причем этот эффект был более выраженным, чем в выбор1
ке в целом (на 24% против 13%). Кроме того, антагонист
ангиотензиновых рецепторов статистически значимо
уменьшал сердечно1сосудистую и общую смертность, что
не отмечалось в общей популяции исследования LIFE.
Важно также отметить, что у больных с АГ и сахарным
диабетом лозартан достоверно снижал частоту госпита1
лизаций по поводу сердечной недостаточности, что было,
очевидно, обусловлено замедлением прогрессирования
этого тяжелого патологического состояния.

В наибольшей степени протекторное действие лозарта1
на на кардиоваскулярную систему проявлялось в подгруп1
пе пациентов с сочетанием сахарного диабета, ГЛЖ и ра1
нее нелеченной АГ, характеризовавшейся самой высокой
частотой неблагоприятных исходов. Здесь вызываемое им
относительное снижение комбинированного риска сердеч1
но1сосудистых осложнений, кардиоваскулярной смерти и
смерти от любых причин, по сравнению с группой атеноло1
ла, составляло 46%, 71% и 76% соответственно. 

Таким образом, протекторное действие лозартана воз1
растало по мере увеличения у больных риска сердечно1сосу1
дистых осложнений. Как и в общей популяции, при сахар1
ном диабете лозартан превосходил атенолол по эффектив1
ности влияния на кардиоваскулярные исходы, несмотря на
сходное антигипертензивное действие обоих препаратов.

Результаты исследования LIFE, полученные в группе
больных сахарным диабетом, имеют чрезвычайно боль1
шое практическое значение. Хотя необходимость эффек1
тивного контроля АД у пациентов с АГ и сахарным диабе1
том была продемонстрирована в целом ряде контролиру1
емых исследований [23, 24], существуют данные, соглас1
но которым такой контроль, возможно, даже более важен,
чем контроль гликемии [25]. До сих пор нет ясности в во1
просе о полезности использования разных антигипертен1
зивных препаратов у названной категории больных с точ1
ки зрения предупреждения кардиоваскулярных осложне1
ний. Приведенные данные позволяют считать, что препа1
ратом выбора для них является лозартан.

Можно предположить, что значительное превосход1
ство лозартана над атенололом, отмечаемое у больных с
сочетанием АГ, ГЛЖ и сахарного диабета, обусловлено
селективной блокадой неблагоприятных эффектов ангио1
тензина II и более выраженной, чем в общей популяции,
регрессией ГЛЖ. Известно, что ангиотензин II представ1
ляет собой миокардиальный фактор роста и независимый
фактор риска кардиоваскулярных осложнений [26]. Са1
харный диабет также является независимым фактором
развития ГЛЖ [27], и этот эффект усиливается АГ [28].
Кроме того, существуют данные, что при сахарном диабе1
те ГЛЖ может рассматриваться как предиктор неблаго1
приятных сердечно1сосудистых исходов [29].

Определенное позитивное значение могут иметь и ре1
нопротекторные свойства лозартана, продемонстриро1
ванные недавно в исследовании RENAAL у больных с АГ,
сахарным диабетом и нефропатией [30]. В этой связи
уместно отметить, что у больных сахарным диабетом, ко1
торые участвовали в исследовании LIFE и принимали ло1
зартан, достоверно реже отмечали альбуминурию [15].

Таким образом, результаты исследования LIFE имеют
серьезные последствия для практического здравоохране1
ния. По его итогам антагонист рецепторов ангиотензина II
лозартан стал первым и пока единственным препаратом,
превзошедшим общепризнанный стандартный препарат
для лечения АГ – 1адреноблокатор атенолол в отноше1
нии снижения комбинированного риска сердечно1сосу1
дистых осложнений (в первую очередь, инсульта) и смер1
ти. Лозартан лучше, чем атенолол, переносился больны1
ми, что позволяет надеяться на повышение приверженно1
сти к его применению. Исключительно благоприятное со1
отношение эффективность/безопасность дает основание
для включения его в группу антигипертензивных средств
первой линии. Дополнительным достоинством лозартана
является способность предупреждать развитие сахарного
диабета.

Было подсчитано, что только в США критериям вклю1
чения в исследование LIFE (возраст 55 лет и старше, АГ и
ГЛЖ без застойной сердечной недостаточности) соответ1
ствуют 3,9 млн больных. Экстраполируя на эту популя1
цию результаты исследования LIFE можно предполо1
жить, что лечение лозартаном в течение 4,8 года позволит
предотвратить 70 тыс. сердечно1сосудистых осложнений
и 54 тыс. случаев вновь возникшего сахарного диабета.

Особенно выраженным протекторное действие лозар1
тана на сердечно1сосудистую систему было у пациентов с
сочетанием АГ и сахарного диабета, характеризующихся
наиболее высоким риском развития неблагоприятных
кардиоваскулярных исходов. Это дает основание считать
лозартан антигипертензивным препаратом выбора для
этой категории больных.

ВЫВОДЫ
Исследование LIFE показало, что по способности

предотвращать сердечно1сосудистые осложнения лозар1
тан превосходит атенолол при равном антигипертензив1
ном действии, что позволяет сделать два важных вывода.
Во1первых, протекторное действие лозартана при артери1
альной гипертензии (АГ) опосредуется не только антиги1
пертензивным механизмом. Во1вторых, адекватный вы1
бор лекарства для предупреждения осложнений АГ не
должен базироваться исключительно на величине его ан1
тигипертензивного эффекта. Предположение об этом не1
однократно выдвигалось ранее, но только исследование
LIFE подтвердило его на практике.
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