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Телмісартан, що належить до групи блокаторів рецепторів ангіотензину II (БРА), є високоефектив-
ним препаратом для лікування артеріальної гіпертензії як у монотерапії, так і в комбінації. Його унікаль-
ність полягає у найдовшому періоді напіввиведення серед БРА, що забезпечує стабільний і тривалий кон-
троль артеріального тиску протягом доби. Крім основної дії, телмісартан чинить частковий агоністичний 
вплив на рецептори PPARγ. На відміну від повних агоністів PPARγ (тіазолідиндіонів), телмісартан покра-
щує метаболічні показники, не викликаючи при цьому небажаних побічних ефектів. Телмісартан – потуж-
ний антагоніст рецепторів ангіотензину II типу 1, що є ключовим у регуляції судинного тонусу, продукції 
альдостерону та симпатичного нервового тонусу. Часткова агоністична активність щодо PPARγ надає 
йому протизапальні, антипроліферативні й антиоксидантні властивості, що робить його цінним для ліку-
вання пацієнтів із метаболічними порушеннями, цукровим діабетом, атеросклерозом і серцево-судинними 
ускладненнями. Особлива увага приділяється потенціалу телмісартану в онкології. Препарат може вияв-
ляти антипроліферативні, антиапоптотичні й антиметастатичні ефекти, що може стати основою для 
майбутніх клінічних випробувань із перепрофілювання препарату як потенційного протиракового агента.

Багатогранні фармакологічні властивості телмісартану – від антигіпертензивних та метаболічних 
до протизапальних, кардіо-, нефро-, нейро- та протиракових – роблять його перспективним засобом для 
лікування широкого спектра захворювань. Поєднання цих ефектів робить його особливо цінним для пацієн-
тів із поєднаною серцево-судинною та метаболічною патологією, а також відкриває нові можливості для 
його терапевтичного застосування поза межами класичної кардіології.
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Вступ. Ренін-ангіотензинова система (РАС) є ключовим механізмом підтримання гомеостазу 
і предметом активного вивчення [1]. Її дія зумовлена широкою експресією рецепторів ангіотензину 
в різних органах і тканинах. Крім циркулюючої РАС, існують локальні системи в судинах, жировій 
тканині, підшлунковій залозі та корі наднирників, які продукують ангіотензин II [2]. Регуляція відбува-
ється через баланс двох груп рецепторів: стимуляція рецепторів 1-го типу викликає вазоконстрикцію, 
затримку натрію, прозапальні реакції, тоді як активація рецепторів 2-го типу забезпечує вазодилата-
цію, натрійурез і протизапальні ефекти [2]. Переважання дії ангіотензину II на рецептори 1-го типу 
асоціюється з розвитком серцево-судинних і автоімунних порушень, а також активацією гіпоталамо- 
гіпофізарно-наднирникової системи, що підсилює стресові й запальні реакції [3]. Надмірна стимуля-
ція рецепторів ангіотензину II (AT1) корелює з артеріальною гіпертензією, дисфункцією вегетатив-
ної та ендокринної регуляції, хронічним запаленням. Активація РАС у ЦНС пов’язана з порушен-
ням роботи гіпоталамо-гіпофізарно-наднирникової осі та формуванням депресивних станів у хворих  
на ЦД 2-го типу [4]. Дисбаланс між судинною, нирковою та серцевою ланками РАС сприяє розвитку 
ускладнень ІХС та АГ [4]. У разі ожиріння важливим чинником є продукція ангіотензиногену адипоци-
тами, що стає джерелом ангіотензину II та сприяє підвищенню артеріального тиску [5].

РАС також взаємодіє з гіпоталамо-гіпофізарною системою: ангіотензин II регулює секрецію гор-
мону росту, АКТГ і пролактину [2, 3]. Блокада рецепторів AT1 знижує надмірну активність цієї сис-
теми. Встановлено і патогенетичні зв’язки між локальною РАС міокарда та лептином [5]. Порушення 
вуглеводного обміну, зокрема інсулінорезистентність і хронічна гіперглікемія, можуть відігравати роль 
у формуванні артеріальної гіпертензії через активацію ренін-ангіотензинової системи (РАС). Зі свого 
боку, надмірна активність РАС здатна посилювати інсулінорезистентність та сприяти розвитку ожи-
ріння. Такий двосторонній взаємозв’язок вказує на існування патогенетичних механізмів, які поєдну-
ють між собою основні компоненти метаболічного синдрому.

Телмісартан у лікуванні коморбідних станів
Телмісартан належить до селективних антагоністів рецепторів ангіотензину II першого типу. Його 

фармакологічний ефект полягає у блокаді судинозвужувальної дії ангіотензину без впливу на рівень 
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брадикініну чи простацикліну. Попри те що більшість блокаторів рецепторів ангіотензину II (БРА) 
демонструють позитивний вплив на перебіг метаболічного синдрому, найбільш виражені ефекти зафік-
совані саме для телмісартану. Цей препарат відзначається унікальним фармакологічним профілем: він 
має найдовший період напіввиведення серед БРА та виявляє часткову агоністичну активність до рецеп-
торів PPARγ. Особливістю препарату є здатність активувати PPAR-γ – ядерний рецептор, що підвищує 
чутливість тканин до інсуліну, покращує профіль ліпідів (зокрема, рівень ЛПВЩ), знижує системне 
запалення й оксидативний стрес [6, 7].

У пацієнтів із ЦД 2-го типу терапія телмісартаном асоціюється зі зменшенням рівня тригліцеридів, 
поліпшенням показників вуглеводного обміну та зниженням інсулінорезистентності. Метааналізи під-
тверджують його здатність знижувати глюкозу натще, інсулін, індекс HOMA-IR і водночас підвищувати 
адипонектин [8, 9]. Агоністична дія на PPAR-γ у жировій тканині пояснює ці метаболічні ефекти [10].

Ккрім периферичної дії, телмісартан має центральний протизапальний ефект на рівні гіпота-
ламуса, що знижує лептинорезистентність і сприяє зменшенню маси тіла [11]. Інгібіція запальних 
каскадів у клітинах ЦНС забезпечує йому нейропротекторні властивості, що підтверджено експери-
ментальними роботами: зменшення амілоїдогенезу, оксидонітрозативного стресу, а також покращення 
когнітивних функцій [12].

Поєднане використання телмісартану й метформіну у клінічних та експериментальних дослі-
дженнях показало зниження проявів депресії й тривоги, зменшення рівня кортизолу, IL-6 та IL-1β, 
а також нормалізацію активності гіпоталамо-гіпофізарно-наднирникової системи у пацієнтів із ЦД 2-го 
типу [13].

Телмісартан позитивно впливає на печінковий метаболізм, зокрема зменшує стеатоз через актива-
цію протеїнкінази, пригнічує оксидативний стрес та апоптоз клітин, стимулює секрецію інсуліну [14]. 
Кардіопротекторний ефект реалізується завдяки впливу на ремоделювання міокарда та гальмуванню 
патологічних ефектів лептину через PPAR-γ [15].

Доведено також, що блокатори рецепторів ангіотензину II (зокрема, телмісартан та ірбесартан) 
знижують ризик рецидиву фібриляції передсердь у пацієнтів з артеріальною гіпертензією [16]. Пре-
парат покращує функцію ендотелію та захищає його від оксидативного стресу, за дією подібний до 
піоглітазону [17].

У клінічних спостереженнях за хворими з ІХС і ЦД 2-го типу вже через 4 тижні терапії телмісарта-
ном відзначалися зниження рівнів глюкози, HOMA-IR, TNF-α, IL-6, С-реактивного білка й ендотеліну, 
а також покращення показників ендотеліальної функції (збільшення діаметра плечової артерії) [15].

Фармакологічні особливості телмісартану та його зв’язок із PPARγ
Телмісартан вирізняється серед блокаторів рецепторів ангіотензину II завдяки поєднанню двох 

ключових властивостей: подовженому періоду напіввиведення та здатності активувати PPARγ[16]. 
Препарат впливає на концентрацію низки адипокінів (адипонектину, вісфатину, резистину, TNF-α), що 
має значення для метаболічної регуляції. Додатковою перевагою є краща прихильність пацієнтів до 
терапії завдяки меншій кількості таблеток і зниженому ризику побічних ефектів. Серед доступних БРА 
телмісартан демонструє найвищу спорідненість до рецептора АТ1, і хоча ця взаємодія є оборотною, 
вона забезпечує тривалий і виражений блокувальний ефект [17]. Численні експериментальні та клінічні 
дослідження довели, що телмісартан має часткову агоністичну дію на PPARγ, активуючи приблизно 
25–30 % рецепторів порівняно з повними агоністами. PPARγ – один із ключових регуляторів обміну 
глюкози та ліпідів, відомий як мішень антидіабетичних препаратів класу тіазолідиндіонів (піоглітазон, 
розиглітазон). Хоча ці засоби покращують чутливість до інсуліну, вони часто асоціюються з небажаними 
ефектами, зокрема затримкою рідини, серцевою недостатністю, ожирінням та ураженням печінки [18].

Телмісартан, як частковий агоніст, потенційно уникає більшості небажаних реакцій, зберігаючи 
при цьому здатність підвищувати чутливість до інсуліну та покращувати ендотеліальну функцію. Його 
дія супроводжується збільшенням продукції адипонектину, зниженням оксидативного стресу. Крім 
того, він зменшує запальні процеси в судинах, активація PPARγ чинить антиоксидантний, протизапаль-
ний та антипроліферативний вплив на судинну стінку [19].

Цукровий діабет
На відміну від інших БРА, телмісартан виявляє часткову агоністичну активність до рецепторів 

PPARγ. Таким чином, телмісартан може мати переваги щодо поліпшення чутливості до інсуліну порів-
няно з іншими БРА й інгібіторами АПФ. Експериментальні роботи підтверджують позитивний вплив 
телмісартану на толерантність до глюкози та інсулінорезистентність. Препарат відновлює чутливість 
до інсуліну, покращує показники глікемії натще та толерантності до глюкози, що супроводжується під-
вищенням експресії адипонектину, його рецепторів, коактиватора PPARγ1α та GLUT-4 [20].
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У рандомізованих дослідженнях підтверджено антидіабетичні властивості телмісартану. 12-тиж-
нева терапія телмісартаном у дозі 80 мг/добу в пацієнтів з артеріальною гіпертензією та метаболіч-
ним синдромом покращувала рівень глюкози натще, знижувала інсулінорезистентність та глікозильо-
ваний гемоглобін, тоді як лозартан не мав подібного ефекту [21]. У 24-тижневому випробуванні за 
участю 99 пацієнтів з атеросклеротичною гіпертензією телмісартан значно зменшував глікемію натще 
та частоту нових випадків діабету порівняно з амлодипіном [22]. 

Систематичний огляд і метааналіз 763 пацієнтів із гіпертензією та діабетом підтвердив, що тел-
місартан є ефективнішим за інші БРА у зниженні рівня глюкози в плазмі та підвищенні концентра-
ції адипонектину. Встановлено також дозозалежність: 80 мг телмісартану діє краще, ніж 40 мг [23]. 
Подібні висновки підтверджує і аналіз 21 рандомізованого дослідження за участю 1679 хворих: телмі-
сартан більш виражено покращував HOMA-IR, знижував діастолічний тиск і глікемію натще порівняно 
з іншими БРА [24].

До механізмів телмісартану належать антиоксидантна активність, часткова агоністична дія на 
рецептори PPARγ із регуляцією GLUT-4, а також вплив через сигнальні шляхи PPARγ. Поряд із цим 
телмісартан здатен активувати рецептори PPARδ, які можуть додатково опосередковувати його антиді-
абетичний ефект [25]. 

Регуляція адипокінів розглядається як ще один ключовий ефект телмісартану. Показано, що 
телмісартан підвищує рівні адипонектину, що зумовлює його інсуліносенсибілізуючу дію [26]. Дані 
свідчать про дозозалежність цього ефекту. Важливим є і вплив на рівні ФНП-α: у пацієнтів із метабо-
лічним синдромом приймання телмісартану знижувало цей показник. Додатково препарат зменшував 
рівні резистину й підвищував секрецію вісфатину, що може посилювати його протидіабетичний ефект. 
Іншим механізмом є зниження запальної відповіді в жировій тканині: у щурів на високожировій дієті 
телмісартан зменшував рівні ІЛ-1β, СРБ і ФНП-α з одночасним зростанням концентрації ІЛ-10 [27].

Також телмісартан безпосередньо впливає на секрецію інсуліну: він інгібує калієві канали та акти-
вує кальцієві канали L-типу, що стимулює секрецію інсуліну в глюкозозалежний спосіб; цей ефект був 
характерний лише для телмісартану серед БРА. У скелетних м’язах телмісартан активує AMPK-шлях, 
сприяючи утилізації глюкози та збереженню функції β-клітин [28]

Отже, антидіабетична дія телмісартану є багатофакторною і зумовлена поєднанням блокади 
AT1-рецепторів і часткової активації PPARγ, а також впливом на адипокіни, протизапальні механізми 
та клітинні сигнальні шляхи.

Артеріальна гіпертензія
Телмісартан серед БРА відзначається найтривалішим ефектом, забезпечуючи 24-годинний кон-

троль артеріального тиску. Порівняно з валсартаном телмісартан демонструє подібний ренопротектор-
ний ефект, але кращу здатність покращувати екскрецію білка [29]. Результати дослідження ONTARGET 
обґрунтували схвалення FDA телмісартану як першого БРА для зниження серцево-судинного ризику 
в пацієнтів, які не можуть приймати інгібітори АПФ [30].

Клінічні дослідження підтвердили антигіпертензивні властивості телмісартану та його ефектив-
ність у порівнянні з іншими БРА. Аналіз чотирьох БРА (кандесартан, лозартан, телмісартан та валсар-
тан) у японських пацієнтів показав, що телмісартан забезпечував довший і стійкіший контроль артері-
ального тиску [31]. Так, у дослідженні MICCAT-2 телмісартан у дозі 40 мг із можливим титруванням 
до 80 мг контролював артеріальний тиск у 79 % пацієнтів [32]. У дослідженні за участю 414 пацієнтів 
встановлено, що телмісартан у дозі 40 мг/добу більш ефективно контролює ранковий артеріальний тиск 
порівняно з валсартаном 80 мг/добу [33]. У подвійному сліпому рандомізованому дослідженні ефек-
тивність телмісартану (40–80 мг) порівнювали з валсартаном (80–160 мг) протягом 8 тижнів; резуль-
тати показали більш стабільний контроль тиску з телмісартаном, особливо в пацієнтів, які пропускали 
приймання препарату [34]. 

Метааналіз 28 рандомізованих контрольованих досліджень показав, що телмісартан забезпечує 
кращий контроль артеріального тиску та переносимість порівняно з інгібіторами АПФ (раміприл, 
периндоприл, еналаприл) [35]. Інший метааналіз 11 досліджень (1832 пацієнти) підтвердив, що телмі-
сартан більш ефективно знижує систолічний та діастолічний тиск порівняно з лозартаном [36]. Про-
спективне рандомізоване дослідження за участю 1613  пацієнтів показало, що ранкове застосування 
телмісартану (40–80 мг) контролює тиск краще, ніж раміприл у титрованих дозах [37]. 

Загалом телмісартан забезпечує більш ефективне зниження систолічного й діастолічного тиску 
порівняно з інгібіторами АПФ, особливо в кінці періоду дозування, та має кращу переносимість. Крім 
блокади AT1-рецепторів, антигіпертензивний ефект телмісартану реалізується через додаткові меха-
нізми. У дослідженні пацієнтів з гіпертензією відзначено підвищену експресію IL-17 та IL-6, яку при-
гнічує телмісартан, а також спостерігалося зменшення проліферації Т-лімфоцитів. Препарат також 
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стимулює секрецію антрацикліну через активацію PPAR-γ, що забезпечує потужний сечогінний і вазо-
дилатаційний ефект [38]. У щурів, схильних до ожиріння, телмісартан зменшував активність симпа-
тичної нервової системи завдяки антиоксидантній дії, що сприяє зниженню гіпертензії, демонстру-
вав кращий контроль артеріального тиску й антиоксидантну активність порівняно з валсартаном [39]. 
Останній механізм передбачає підвищення циркулюючого адипонектину, що сприяє вазодилатації 
та антигіпертензивній активності.

Атеросклероз
Телмісартан має здатність зменшувати розмір атеросклеротичних бляшок і покращувати функ-

цію ендотелію завдяки комплексним механізмам дії. Телмісартан покращує ендотеліальну функцію, що 
підтверджено в дослідженні TRENDY®, порівняно з раміприлом у пацієнтів із нирковою ендотеліаль-
ною дисфункцією [40]. Механізми ендотеліопротекторного ефекту телмісартану забезпечують покра-
щення фосфорилювання eNOS, протизапальні ефекти шляхом зменшення активації NFκB та участь 
PPARγ [41]. Порівнянні з валсартаном телмісартан ефективно пригнічує проліферацію клітин гладких 
м’язів аорти [42]. Метааналіз дев’яти рандомізованих досліджень підтвердив здатність телмісартану 
знижувати запальний стан судин, зменшуючи TNF-α та IL-6 [43].

Отже, телмісартан виявляє антипроліферативні властивості та захисний вплив на ендотелій зав-
дяки комбінованій дії: блокування AT1-рецепторів, частковій PPARγ-агоністичній активності й анти-
оксидантному потенціалу.

Ліпідний профіль
Телмісартан продемонстрував здатність покращувати ліпідний профіль. У відкритому проспек-

тивному дослідженні за участю пацієнтів із недавно діагностованою гіпертензією та дисліпідемією 
приймання телмісартану 40 мг/день протягом 12 тижнів привело до значного підвищення рівня ЛПВЩ 
та зниження загального холестерину і тригліцеридів [44]. У пацієнтів із неалкогольною жировою хво-
робою печінки телмісартан 20 мг/день протягом 8 тижнів продемонстрував ефективність, порівнянну 
з орлістатом 120 мг/день протягом 12 тижнів, у зниженні рівня вільних жирних кислот у сироватці натще 
[45]. Механізм гіполіпідемічної дії телмісартану частково пояснюється його частковою PPARα-агоніс-
тичною активністю в печінці, що стимулює експресію ліпопротеїнліпази через PPARα-залежний шлях. 
Додатково телмісартан може взаємодіяти зі статинами, посилюючи їх вплив на ліпідний метаболізм 
[46]. Ще один механізм гіполіпідемічної дії телмісартану – пригнічення всмоктування холестерину 
в кишечнику, що було показано в невеликому клінічному дослідженні за участю пацієнтів із гіперхо-
лестеринемією та гіпертензією [47]. Цей механізм може доповнювати ефект статинів, сприяючи додат-
ковому зниженню рівня холестерину в пацієнтів із гіпертензією.

Ожиріння
Під час розвитку ожиріння рівень ангіотензину II в жировій тканині підвищується, що сприяє 

не лише регуляції артеріального тиску, а й модулюванню функціональних характеристик адипоцитів. 
Встановлено, що блокатори рецепторів ангіотензину II (БРА), як-от телмісартан, олмесартан і кандесар-
тан, здатні послаблювати набір маси тіла. Дослідження продемонстрували, що телмісартан і лозартан 
модулюють печінкову РААС, що супроводжується поліпшенням контролю маси тіла [48]. 

Телмісартан, крім загальних ефектів БРА, демонструє унікальні властивості. Він впливає на струк-
туру та функцію жирової тканини, частково через активацію рецепторів PPARγ. Метааналіз із 651 учас-
ником підтвердив, що телмісартан сприяє перерозподілу жирової тканини та зменшенню вісцерального 
жиру, що робить його особливо корисним для пацієнтів з ожирінням і гіпертензією [49]. Телмісар-
тан впливає на жирову тканину через кілька взаємопов’язаних механізмів. Він частково діє як агоніст 
PPARγ, індукуючи поляризацію макрофагів до протизапального фенотипу M2 та стимулюючи «потем-
ніння» білих адипоцитів. Це сприяє зниженню запалення у вісцеральній жировій тканині та підви-
щенню метаболічної активності адипоцитів. Телмісартан також активує PPAR-δ, що стимулює PKA-за-
лежне фосфорилювання периліпіну, сприяючи активації ліполізу [50]. Крім того, телмісартан знижує 
секрецію прозапальних цитокінів, зокрема IL6, у макрофагах M1, що додатково обмежує запальні про-
цеси в жировій тканині. Механізми дії телмісартану включають також центральну регуляцію: модулю-
ючи рівень ангіотензину II в мозку, препарат сприяє зниженню споживання енергії та контролю маси 
тіла [51]. Телмісартан також виявляє протизапальні ефекти в гіпоталамусі, відновлюючи рівень триглі-
церидів, нормалізуючи концентрацію TNFα, GFAP та IL1α, а також посилює пригнічення апетиту [52] 

Препарат покращує чутливість до лептину, зберігаючи його транспорт через гематоенцефалічний 
бар’єр, що запобігає дієто-індукованому ожирінню та коригує лептинову резистентність [53]. Додат-
ково досліджено здатність телмісартану активувати рецептори PPARα та PPARδ, що може сприяти 
регуляції ліпідного метаболізму та зменшенню накопичення вісцерального жиру. Важливим аспектом 
є також вплив на рівні адипокінів: препарат підвищує концентрацію високомолекулярного адипонек-
тину та вісфатину в плазмі, одночасно знижуючи рівень TNF-α і резистину [54].

Чмир Н.В., Базилевич А.Я.
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Нейрозапалення та телмісартан
Телмісартан демонструє багатообіцяючі нейропротекторні властивості, впливаючи на ключові 

ланки запалення й оксидативного стресу. Рецептори ангіотензину II, особливо AT1, відіграють важливу 
роль у запуску цих процесів, сприяючи утворенню активних форм кисню. Телмісартан протидіє цим 
ефектам завдяки своїй подвійній дії. По-перше, він блокує AT1-рецептори, а по-друге, діє як агоніст 
рецепторів PPARγ, які є ключовими регуляторами запалення в центральній нервовій системі [55].

Ренін-ангіотензинова система (РАС) відіграє важливу роль у розвитку запальних процесів очей, 
оскільки ангіотензин II підвищує проникність судин і сприяє інфільтрації запальних клітин. Телмісартан, 
блокуючи рецептори AT1, ефективно пригнічує ці запальні процеси. Його протизапальна дія також пов’я-
зана зі зниженням активності NF-κB – ключового транскрипційного фактора, що регулює запалення [56]. 
Цей механізм дії робить телмісартан перспективним для лікування запальних захворювань очей.

Хронічне запалення
Хронічне запалення, спричинене активацією рецептора AT1 ангіотензином II, є причиною оксида-

тивного стресу. Телмісартан є унікальним, оскільки поєднує в собі дві дії: він є антагоністом рецептора 
AT1 і частковим агоністом PPAR-γ. Ця подвійна властивість забезпечує його потужний антиоксидант-
ний і протизапальний ефекти, що дає змогу впливати на метаболічні та запальні шляхи. Телмісартан 
пригнічує запальні реакції та гіпертрофічне вироблення простаноїдів. Його протизапальна дія запобігає 
активації NF-κB, що відіграє центральну роль у запальних процесах [57]. Модуляція PPAR-γ є надій-
ною основою для його терапевтичного застосування в разі запальних захворювань, оскільки його екс-
пресія часто змінена за цих станів.

Виразковий коліт
Виразковий коліт є глобальною проблемою, для лікування якої часто використовують антитіла 

до TNF-α. Телмісартан є перспективною альтернативою, оскільки він також пригнічує активацію 
NF-κB, що індукується TNF-α. Дослідження показали, що телмісартан значно пом’якшує симптоми 
коліту, включно з оксидативним стресом, потовщенням стінки кишечника та запальним інфільтратом. 
Він зменшує інфільтрацію нейтрофілів, що підтверджується зниженням активності мієлопероксидази 
(МПО), і знижує рівень TNF-α та малонового діальдегіду (MDA) [58]. Одночасно телмісартан підви-
щує концентрацію протизапального інтерлейкіну-10. Ця комплексна дія підтверджує його потенціал як 
терапевтичного засобу для лікування виразкового коліту.

Телмісартан позитивно впливає на морфологію брижових адипоцитів у тваринних моделях коліту, 
відновлюючи їх структуру [59]. Він також модулює вироблення гормонів жирової тканини, як-от леп-
тин та адипонектин. Ці ефекти підкреслюють його потенціал як терапевтичного засобу, що впливає 
на склад жирової тканини, гормональну регуляцію та запальні шляхи в разі хвороби Крона [60].

Телмісартан демонструє значний нейропротекторний ефект, впливаючи на ключові механізми 
запалення й оксидативного стресу, що робить його перспективним для лікування нейродегенеративних 
захворювань. Він також виявляє виражені протизапальні властивості, зокрема, допомагаючи послабити 
гостре запалення ока, характерне для ендотоксин-індукованого увеїту [61]. 

Крім того, він забезпечує нефропротекторні переваги [62]. Телмісартан також ефективно полег-
шує нейропатичний біль [63].

Діючи як антагоніст рецептора AT1 та частковий агоніст PPAR-γ, телмісартан чинить антиокси-
дантну та протизапальну дію, впливаючи на метаболічні та запальні шляхи. Він пригнічує активацію 
NF-κB, індуковану TNF-α, що призводить до зменшення інфільтрації нейтрофілів у разі виразкового 
коліту [64].

Його властивості інгібітора АПФ та антагоніста рецептора AT1 можуть посилювати ГАМКер-
гічну передачу, що потенційно сприятливо впливає на профілактику судом і зменшення набряку за 
черепно-мозкової травми. Телмісартан також виявляє протитривожну дію, блокуючи рецептори AT1 
у мозку [65].

Препарат демонструє потенціал як засіб для терапії раку ендометрію та товстої кишки, індукуючи 
пошкодження ДНК й апоптоз через активацію PPAR-гамма [66]. Телмісартан пригнічує проліферацію 
низькодиференційованих клітин гепатоцелюлярної карциноми [67] та знижує експресію MMP-9 у клі-
тинах раку яєчників.

Висновки:
Таким чином, телмісартан є перспективним багатоцільовим препаратом для пацієнтів із гіпертен-

зією, цукровим діабетом, метаболічним синдромом і серцево-судинними захворюваннями, поєднуючи 
антигіпертензивний, метаболічний, протизапальний та антипроліферативний ефекти.

Крім серцево-судинного впливу, телмісартан демонструє позитивні ефекти в разі метаболічного 
синдрому, нейропротекції та нефропротекції. 
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Його протизапальні, антиоксидантні, протипухлинні та нефропротекторні властивості підкрес-
люють потенціал телмісартану як універсального фармакологічного агента для комплексного лікування 
різних захворювань і патологічних станів.

Проте для повного розкриття терапевтичного потенціалу телмісартану потрібні додаткові масш-
табні та довгострокові дослідження, які дадуть змогу визначити оптимальні дози та тривалість ліку-
вання для досягнення максимального ефекту.
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TELMISARTAN IN LIGHT OF THE LATEST CLINICAL STUDIES:  
EFFICACY AND PROSPECTS FOR USE

Chmyr N.V.
Danylo Halytsky Lviv Medical University

Bazylyevych A.Ya.
Danylo Halytsky Lviv Medical University

Telmisartan, a representative of the angiotensin II receptor blocker (ARB) class, is a highly effective medicine 
for the treatment of arterial hypertension, both in monotherapy and in combination. Its uniqueness lies in the longest 
half-life among ARBs, which ensures stable and long-lasting blood pressure control throughout the day.

In addition to its main action, telmisartan has a partial agonistic effect on PPARγ receptors. Unlike full PPARγ 
agonists (thiazolidinediones), Telmisartan improves metabolic parameters without causing undesirable side effects. 
Telmisartan is an antagonist of angiotensin II type 1 receptors, which are key in regulating vascular tone, aldosterone 
production and sympathetic nervous tone. Its partial agonistic activity on PPARγ gives it anti-inflammatory, anti-
proliferative and antioxidant properties, making it valuable for the treatment of patients with metabolic disorders, 
diabetes mellitus, atherosclerosis and cardiovascular complications. Particular attention is paid to the potential 
of telmisartan in oncology. The drug may exhibit antiproliferative, anti-apoptotic and anti-metastatic effects, which 
may form the basis for future clinical trials to repurpose the medicine as a potential anti-cancer agent.

The multifaceted pharmacological properties of Telmisartan – from antihypertensive and metabolic to anti-
inflammatory, cardio-, nephro-, neuro- aыnd anticancer – make it a promising agent for the treatment of a wide range 
of diseases. The combination of these effects makes it especially valuable for patients with combined cardiovascular 
and metabolic pathology, and also opens up new possibilities for its therapeutic use outside the boundaries 
of classical cardiology.

Key words: Telmisartan, arterial hypertension, diabetes mellitus, obesity.

Телмісартан у світлі новітніх клінічних досліджень: ефективність та перспективи використання


