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В настоящее время ингибиторы АПФ (ИАПФ) 
и антагонисты рецепторов ангиотензина II (АРА) 
считаются препаратами выбора для лечения паци-
ентов с метаболическим синдромом и ожирением 
[1,2]. С учетом того, что у подавляющего числа 
пациентов с артериальной гипертензией и ожире-
нием имеется инсулинорезистентность, эффектив-
ность этих двух классов препаратов все же может 
быть различной, поскольку имеются данные о том, 
что ИАПФ, в частности периндоприл А, в значи-
тельно большей степени уменьшает инсулинорези-
стентность, нежели АРА, в частности лозартан. 
Следствием этого могут быть существенные разли-
чия в органопротекции и во влиянии препаратов 
на показатели липидного обмена, так как известно, 
что снижение чувствительности к инсулину усугу-
бляет как поражение органов-мишеней, так и мета-
болические нарушения.

Кроме этого для пациентов с артериальной гипер-
тензией и ожирением представляется принципиаль-
но важной способность гипотензивных препаратов 
влиять на адипокины, которые продуцируются жиро-
вой тканью, рассматриваемой ныне уже не как энер-
гетическое депо, а эндокринный и паракринный 

орган, оказывающий гуморальное, протромбогенное 
и провоспалительное влияние на другие органы 
и системы организма. Среди более 50 адипокинов 
при ожирении наибольшая роль в патогенезе как 
самого ожирения, так и ассоциированных с ним забо-
леваний и состояний, отводится резистину, грелину, 
висфатину, апелину, адипонектину, ФНО-альфа 
и интерлейкину 6. Но, безусловно, наиболее изучен-
ным и важным адипокином при ожирении является 
лептин – гормон, продуцируемый жировыми клетка-
ми, и циркулирующий в крови в свободной и связан-
ной формах. Через влияние на специфические рецеп-
торы гипоталамуса лептин изменяет экспрессию ней-
ропептидов, регулирующих потребление и расход 
энергии в организме. При ожирении развивается 
компенсаторная резистентность гипоталамуса к цен-
тральному действию лептина с развитием через меха-
низм обратной связи лептинорезистентности (гипер-
лептинемии). Лептин обладает целым рядом эффек-
тов, которые могут усугублять имеющиеся нарушения 
при артериальной гипертензии и ожирении (стиму-
ляция симпато-адреналовой системы, повышение 
скорости фиброза сердечной мышцы, усиление агре-
гации тромбоцитов, задержка натрия, усиление инсу-
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на широкий спектр факторов риска сердечно-сосудистых осложнений при 
таком сочетании патологий (от нормализации липидного и углеводного обме-
на до улучшения антропометрических показателей).
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линорезистетнтности). Данные о влиянии гипотен-
зивных препаратов на адипокины крайне малочи-
сленны.

Поэтому представляется клинически важным 
найти препарат «лидер», поскольку пациент с сочета-
нием артериальной гипертензии и ожирения требует 
не только нормализации АД, но максимально воз-
можной коррекции всех других факторов риска.

В этой связи было проведено сравнительное 
исследование антигипертензивной эффективности 
и влияния на основные факторы сердечно-сосуди-
стого риска (в том числе, лептина) ИАПФ – периндо-
прила и АРА – лозартана у пациентов с артериальной 
гипертензией и ожирением.

Материал и методы
В клиническое исследование было включено 

60 пациентов (31 мужчина и 29 женщин) в возрасте 
от 18 до 60 лет включительно, имеющих ИМТ 
>27 кг/м

 2.
 Нарушение толерантности глюкозы опре-

деляли при ее уровне в плазме крови натощак 
<7 ммоль/л и после перорального приема 75 мг глю-
козы – >7,8 и <11,1 ммоль/л. Систолическое АД, 
определенное методом Короткова, согласно крите-
риям включения должно было быть в положении 
сидя >140 мм рт.ст. и <160 мм рт.ст. и/или диастоли-
ческое АД (ДАД) >90 мм рт.ст. и < 100 мм рт.ст. 
В простое слепое, рандомизированное, сравнитель-
ное исследование в параллельные группы исследо-
вания допускалось включение пациентов, не прини-
мавших гипотензивные препараты или после «отмы-
вочного» периода, составлявшего 2 недели. 
Пациенты были рандомизированы «методом кон-
вертов» на 2 группы: I группа принимала периндо-
прил (Престариум А, Сервье) в суточной дозе 10 мг, 
II группа –лозартан (Козаар, Merck Sharp Dohm) 
в суточной дозе 100 мг на протяжении 24 недель. 
В каждой группе пациентам были рекомендованы 
немедикаментозные мероприятия по изменению 
образа жизни и снижению массы тела (диета, повы-

шение физической активности). Препараты для 
снижения веса ни в одной из групп не использова-
лись. Все пациенты до включения в исследование 
подписывали информированное согласие, а сам 
протокол исследования был одобрен локальным 
этическим комитетом.

Всем пациентам исходно и после курсовой 
терапии проводилось суточное мониторирование 
артериального давления (СМАД), ЭхоКГ, исследо-
вание сосудистой эластичности и лабораторное 
обследование.

СМАД проводили на аппарате “SpaceLabs 90207” 
(США). В дневные часы (7:00–23:00) измерения 
производили каждые 15 мин, в ночные часы (23:00–
7:00) – каждые 30 мин. Использовалась специальная 
манжета для измерения АД у тучных пациентов.

Измерение скорости пульсовой волны (СПВ) 
осуществлялось с помощью компьютерного устрой-
ства Colson (протокол исследования и оборудова-
ние, аналогичное таковому в исследовании Complior, 
который автоматически рассчитывал СПВ). Индекс 
аугментации и центральное давление в аорте опреде-
ляли на приборе Sphygmocor.

Эхокардиографическое исследование (ЭхоКГ) 
проводили на приборе ALOKA prosound L7 premier 
по стандартной методике.

Уровень лептина в сыворотке крови определяли 
с использованием стандартных наборов фирмы DSL 
(США) иммуноферментным анализом. Уровень 
С-реактивного белка определяли с использованием 
стандартных наборов СРБ-ИФА-Бест (высокочувст-
вительный)

Для определения количества жировых отложе-
ний использовался OMRON BF-306.

Статистическую обработку результатов исследова-
ния проводили с использованием пакета статистиче-
ских программ BMDP. Непрерывные количественные 
исходные и демографические признаки были проте-
стированы простым t-критерием для независимых 
выборок. В случае распределения значений признака, 
отличного от нормального, будет использован крите-
рий Манна-Уитни (Mann-Whitney). Для качественных 
признаков был применен либо точный критерий 
Фишера (Fisher), либо тест кси-квадрат, в зависимости 
от количества наблюдений в каждой ячейке таблицы 
сопряженности. Данные представлены в виде M±m. 
Для выявления достоверности изменений до и после 
лечения использовали парный t-критерий Стьюдента. 
Статистически значимыми считали различия при зна-
чении р<0,05 (далее этот параметр используется при 
сравнении группы периндоприла А с другими вариан-
тами лечения). Сравнение межгрупповой эффектив-
ности различных методов лечения проводилось 
с использованием теста Даннетта (Dunnett’s test) 
по оценке изменения показателя в сравнении с его 
исходным уровнем и стандартизации по нему (α=5%).

Таблица 1
Клинико-демографическая характеристика 

сравниваемых групп

Показатель Периндоприл А
10 мг

Лозартан
100 мг

Число пациентов 30 30

 Возраст, годы 49,7+8,2 46,7+8,2

Длительность АГ 6,9+3,2 5,9+3,1

Мужчины/женщины 16/14 15/15

Курят/не курят 16/14 12/18

Отягощенный семейный
анамнез по АГ и ИБС

17 16

Гиперхолестеринемия 26 26

Микроальбуминурия 18 15

ГЛЖ 29 29
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Результаты исследования

Клинико-демографические характеристики паци-
ентов, включенных в исследование, представлены 
в таблице 1. Как видно из представленных данных, 
по основным показателям сравниваемые группы досто-
верно не различались между собой. В таблице 2 пред-
ставлена динамика изменений САД и ДАД по данным 
СМАД на различных вариантах лечения.

Оказалось, что периндоприл А наиболее эффек-
тивно снижал величину суточного, дневного и ноч-
ного систолического и диастолического АД, неже-
ли лозартан. Так, снижение САДс и ДАДс на перин-
доприле А составляло 15,2% и 18,1% против 7,8% 
(p<0,05) и 14,9% на лозартане. Снижение САДд 
и ДАДд составило соответственно 17,9% и 15,3% 
против 9,6% (p<0,05) и 11,5% на лозартане. Сниже-
ние САДн и ДАДн составило соответственно 6,9% 
и 6,3% против 4,3% и 3,7% (p<0,05) на лозартане. 
Обращает на себя внимание, что, по данным 
СМАД, на терапии периндоприлом А во все иссле-
дуемые промежутки времени имело место досто-
верное уменьшение ЧСС, которое было достоверно 
большим, чем при терапии лозартаном. Кроме того, 
периндоприл А достоверно больше снижал ско-
рость утреннего подъема САД и ДАД по сравнению 
с лозартаном.

В таблице 3 представлена динамика изменений эхо-
кардиографических показателей функции сердца.

Периндоприл А в большей степени уменьшал толщи-
ну миокарда и индекс массы миокарда левого желудочка, 
чем лозартан – соответственно на 5,3% и 14,3% против 
1,2% и 5,5% (p<0,05). Кроме того, на периндоприле было 
отмечено наиболее значительное улучшение показателя 
Е/А, характеризующего выраженность диастолической 
дисфункции, чем при терапии лозартаном.

В таблице 4 представлена динамика изменений, 
характеризующих состояние сосудов эластичного, 
мышечного типа и амортизирующих сосудов.

Максимальное улучшение эластичности сосудов 
мышечного и эластичного типов было отмечено при 
терапии периндоприлом А, который снижал скорость 
пульсовой волны на каротидно-феморальном участке 
(СПВ КФ) на 28,9% и на каротидно-радиальном (СПВ 
КР) – на 25,8% против 4,1% и 15,7% (p<0,05) на лозар-
тане. Еще большие различия наблюдались во влиянии 
препаратов на индекс аугментации и центральное дав-
ление в аорте, которые снижались на фоне терапии 
периндоприлом А соответственно на 17,4% и 7,5%, 
а на лозартане – на 3,5% и 1,3% (p<0,05). Периндо-
прил А также оказывал наиболее выраженное положи-
тельное влияние на комплекс толщины интима медиа 
по сравнению с лозартаном.

Таблица 2
Динамика показателей СМАД 

при терапии периндоприлом А и лозартаном

Показатель Периндоприл А
Исходно/24 недели

Лозартан
Исходно/24 недели

САДс, мм рт.ст. 155,9+11,9/132,2+8,1 152,3+11,9/140,3+9,4

ДАДс, мм рт.ст. 98,9+9,1/81,1+6,2 96,6+9,1/82,2+7,3 

ЧССс, мм рт.ст. 76,1±7,2/70,1±7,1 73,1±6,1/70,2±6,1

САДд, мм рт.ст. 164,8+13,6/135,2+11,5 155,9+12,4/140,8+12,3

ДАДд, мм рт.ст. 100,7+8,4/90,3+8,1 97,6+8,2/86,3+8,1

ЧССд, мм рт.ст. 78,6±6,9/71,5±6,6 73,4±6,1/72,5±5,9

САДн, мм рт.ст. 143,4+9,7/133,5+9,6 138,7+8,9/132,7+8,8

ДАДн, мм рт.ст. 91,5+6,9/85,7+6,8 87,1+6,2/83,8+6,1

ЧССн, мм рт.ст. 70,5±6,2/66,1±6,1 68,9±5,9/68,1±5,7

СУП САД, мм рт.ст./ч 18,7±2,6/14,7±2,3 17,9±3,1/15,6±2,9

СУПДАД, мм рт.ст./ч 14,9±2,3/12,1±2,2 13,3±2,4/12,1±2,3

Найт-пикер,% 10/0 15/0

Нон-диппер,% 40/10 40/10

Диппер,% 40/85 25/85

Овер-диппер,% 10/5 20/5

Сокращения: САДс – среднесуточное систолическое артериальное давление, 
ДАДс – среднесуточное диастолическое артериальное давление, ЧССс – сред-
несуточная частота сердечных сокращений, САДд – среднее систолическое 
артериальное давление в дневные часы, ДАДд – среднее диастолическое арте-
риальное давление в дневные часы, ЧССд – средняя частота сердечных сокра-
щений в дневные часы, САДн – среднее систолическое артериальное давление 
в ночные часы, ДАДн- среднее диастолическое артериальное давление в ночные 
часы, ЧССн – средняя частота сердечных сокращений в ночные часы, СУП САД – 
скорость утреннего подъема систолического артериального давления, СУП 
ДАД – скорость утреннего подъема диастолического артериального давления. 

Таблица 3
Динамика ЭхоКГ-показателей при терапии 

периндоприлом А и лозартаном

Показатель Пенриндоприл А
Исходно/24 недели

Лозартан
Исходно/24 недели

ФВ,% 61,2+2,9/68,5+3,8 64,4+5,3/68,1+5,9

УИ, мл/м
 2

40,1+2,7/44,1+2,9 40,9+3,1/42,9+3,2

СИ, л/мин/м
 2

2,2+0,4/2,5+0,4 2,2+0,4/2,4+0,4

КДР, мм 46,3+2,1/45,1+2,1 47,8+2,3/46,4+2,2

КСР, мм 31,7+1,9/31,1+1,8 30,2+1,7/31,9+1,8

МЖП, мм 10,8+0,3/10,5+0,3 10,7+0,3/10,6+0,3

ЗСЛЖ, мм 10,53+0,41/9,97+0,39 10,12+0,39/9,99+0,38

ИММЛЖ, г/м
 2

139,1+15,8/119,2+11,3 132,3+12,9/124,9+12,8

Е/А 0,84+0,04/0,95+0,04 0,88+0,04/0,92+0,05

ВИР, мсек 86,4+3,9/89,1+4,1 87,2+3,9/89,1+4,1

ДТ, мсек 201,9+13,8/208,9+13,9 201,1+13,4/205,9+13,6

Норма,% 15/30 15/30

КРЛЖ,% 25/20 25/20

КГЛЖ,% 35/30 35/30

ЭГЛЖ,% 25/20 25/20

Сокращения: ФВ – фракция выброса левого желудочка, УИ – ударный индекс, 
СИ – сердечный индекс, КДР – конечно-диастолическй размер левого желу-
дочка, КСР –конечно-систолический размер левого желудочка, МЖП – тол-
щина межжелудочковой перегородки, ЗСЛЖ – толщина задней стенки левого 
желудочка, ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка, Е/А – отно-
шение пика Е к пику А, ВИР – время изоволюмического расслабления левого 
желудочка, ДТ – время замедления раннего диастолического наполнения, 
КРЛЖ – концентрическое ремоделирование левого желудочка, КГЛЖ – кон-
центрическая гипертрофия левого желудочка, ЭГЛЖ – эксцентрическая гипер-
трофия левого желудочка. 
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В таблице 5 представлена динамика изменений био-
химических показателей.

Существенные различия между препаратами были 
выявлены по влиянию на показатели липидного, угле-
водного и пуринового обменов. При терапии периндо-
прилом имело место достоверно большее снижение 
общего холестерина (ОХ) – на 8,8%, липопротеидов 
низкой плотности (ЛПНП) – на 12,5%, триглицеридов 
(ТГ) – на 15,2% (на лозартане соответственно на 4,5%, 
3,3% и 7,1%; p<0,05) на фоне повышения липопротеи-
дов высокой плотности на 22,2% (на лозартане – 2,3%, 
p<0,05). Кроме того, на терапии периндоприлом А 
имело место сопоставимое снижение уровня мочевой 
кислоты: на 25,1% на периндоприле А и на 30,8% 
на лозартане. Уменьшение уровня креатинина в груп-
пе терапии периндоприлом А составило 41,1% против 
13,2% – лозартаном (p<0,05).

Проводимая терапия приводила к различному сни-
жению уровня глюкозы натощак и после нагрузки 
(соответственно на 4,5% и 5,5% на периндоприле А 
и 2,7% и 1,8% на лозартане (p<0,05); уровня гликиро-
ванного гемоглобина (HB

A1c,%
) – на 5,8% на периндо-

приле А и без изменений – на лозартане (p<0,05), 
С-пептида натощак и после нагрузки, иммунореактив-
ного инсулина (ИРИ) на 33,1%, 19,3% и 12,2% на перин-
доприле А и на 0,4%, 6,3% и 0,9% соответственно, 
на лозартане (p<0,05). Принципиально важным для 
пациентов с артериальной гипертензией и ожирением 
является выявленное снижение уровня лептина крови 
при терапии периндоприлом А на 29,7% против 6,9% 
на лозартане (p<0,05).

В таблице 6 представлена динамика изменений 
ИМТ, показателя объем талии/объем бедер (ОТ/ОБ) 
и процента жировых отложений на различных вариан-
тах лечения.

При терапии периндоприлом А было отмечено сни-
жение ИМТ на 6,4% против 3,7% в группе лозартана 
(p<0,05); ОТ/ОБ уменьшился на терапии периндопри-
лом и лозартаном соответственно на 8,1% и 5,2%, а про-
цент жировых отложений – на 17,8% и 5,4% (p<0,05).

Обсуждение результатов
Препаратами выбора для лечения артериальной 

гипертензии у больных с ожирением являются ингиби-
торы ангиотензинпревращающего фермента – ИАПФ 
и сартаны, поскольку они обладают наиболее выражен-
ным органопротективным действием, способны оказы-
вать положительное влияние на углеводный и липид-
ный обмены, а также снижать риск развития сахарного 
диабета. Результаты проведенного исследования позво-
ляют сделать однозначный вывод о том, что имеются 
существенные различия между антигипертензивными 
препаратами как внутри одного класса, так и между 
этими классами. Причем эти различия касаются всего 
спектра фармакодинамических эффектов – от степени 
снижения АД до органопротекции и метаболических 

Таблица 4
Изменение эластичности различных сосудов при 

терапии периндоприлом А и лозартаном

Показатель Периндоприл А
Исходно/24 недели

Лозартан
Исходно/24 недели

СПВ КФ, м/с 12,8+1,7/9,1+1,6* 12,1+1,9/11,6+1,6

СПВ КР, м/с 12,4+1,6/9,2+1,5* 12,1+2,2/10,2+1,3

Индекс аугментации,% 44,9+5.3/37,1+5.1* 39,8+4,1/38,4+4,0

Центральное давление 
в аорте, мм рт.ст. 

141,8+5.5/131,1+5.3* 135,9+5,2/134,1+5,1

КИМ справа, мм 1,03+0,03/0,95+0,02* 1,02+0,03/0,97+0,02

КИМ, слева, мм 1,04+0,03/0,97+0,02* 1.04+0,03/0,98+0,02

Сокращения: СПВ – скорость пульсовой волны, КФ – каротидно-фемораль-
ный сегмент, КР- каротидно-радиальный сегмент, КИМ – толщина комплекса 
«интима-медиа».

Таблица 5
Динамика биохимических показателей крови при 

терапии периндоприлом А и лозартаном

Показатель Периндоприл А
Исходно/24 недели

Лозартан
Исходно/24 недели

ОХ, ммоль/л 6,8+2,2/6,2+1,1 6,6+1,6/6,3+1,2

ЛПНП, ммоль/л 3,2+1,5/2,8+0,9 3,0+1,2/2,9+0,8

ТГ, ммоль/л 3,3+1,5/2,8+0,9 2,8 +1,1/2,6 +0,8

ЛПВП, ммоль/л 0,81+0,21/0,99+0,26 0,85+0,24/0,87+0,25

Глюкоза натощак, 
ммоль/л

7,2+1,3/6,8+1,2 7,2 +1,1/7,0+0,8

Глюкоза через 2 часа, 
ммоль/л

11,1+1,7/10,6+1,5 10,9+1,8/10,7+1,1

HB
A1c,%

6,9+0,3/6,5+0,2 6,7+0,3/6,7+0,2

С-пептид натощак, 
нг/мл

2,93±0,61/1,96±0,27 2,84±0,61/2,83±0,59

С-пептид постпр., нг/мл 3,61±0,73/2,91±0,43 3,17+0,59/2,97+0,51

Лептин, нг/мл 27,3±4,3/19,2±3,6 25,9±4,2/24,1±3,7

ИРИ мЕд/мл 23,8±3,1/20,9±2,9 22,1±2,8/21,9±2,7

Мочевая кислота, 
ммоль/л

442+41/329+32 461+53/319+21

Креатинин, ммоль/л 144,4+27,2/85,1+14,9 106,1+11,3/92,1+10,9

Сокращения: ОХ – общий холестерин, ЛПНП – холестерин липопротеидов низ-
кой плотности, ТГ – триглицериды, ЛПВП – холестерин липопротеидов высокой 
плотности, ИРИ – индекс инсулинорезистентности. 

Таблица 6
Динамика антропометрических показателей при терапии 

периндоприлом А и лозартаном

Показатель Периндоприл А
Исходно/24 недели

Лозартан
Исходно/24 недели

ИМТ (кг/м
 2
) 31,1+2,9/29,1+2,7 29,4+3,6/28,9+2,9

ОТ/ОБ 0,99+0,06/0,91+0,05 0,96+0,04/0,91+0,05

% жировых 
отложений

56,9+7,1/46,8+6,6 51,2+5, 2/48,4+4,9
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эффектов. В том, что терапия периндоприлом А позво-
лила достичь значительно лучшего контроля АД нет 
ничего удивительного, так как известно, что в суточной 
дозе 10 мг он является наиболее эффективным ингиби-
тором АПФ у пациентов, не отвечающих на терапию 
другими ингибиторами АПФ или антагонистами рецеп-
торов ангиотензина [3]. Кроме того, высокая эффектив-
ность периндоприла А была подтверждена в российском 
исследовании ПРЕМИЯ, где у 70% пациентов имелась 
избыточная масса тела, и исследовании во Франции, где 
у трети пациентов имелось ожирение [4]. Важным кли-
ническим аспектом является то, что при терапии перин-
доприлом не происходит активации САС.

Мощный кардио-, ангио- и нефропротективный 
эффект периндоприла А хорошо доказан и его преиму-
щества перед лозартаном в проведенном исследовании 
очевидны, но они лишь отчасти могут быть связаны 
с лучшим контролем АД при его применении. Значи-
тельный вклад в органопротекцию вносит влияние пре-
парата на метаболические показатели, каждый из кото-
рых сам по себе (гиперлипидемия, гипергликемия, 
гиперурикемия, гиперлептинемия) является мощным 
фактором риска сосудистых поражений.

Положительное влияние периндоприла А на пока-
затели метаболизма углеводов и чувствительность пери-
ферических тканей к инсулину связано не только с пря-
мым действием ингибиторов АПФ – снижением кон-
центрации ангиотензина II, но и с повышением уровня 
в крови кининов (что особенно важно). Ангиотензин II 
является конкурентным антагонистом инсулина, 
а кинины повышают стимулированный инсулином 
периферический захват глюкозы клетками, ускоряют ее 
окисление и снижают продукцию эндогенной глюкозы. 
Ингибиторы АПФ способны также восстанавливать 
ранний пик секреции инсулина. Ангиотензин II непо-
средственно влияет на функцию эндотелия путем сти-
муляции образования супероксидного аниона, вызыва-
ющего деградацию оксида азота. При наличии инсули-
норезистентности, когда образование NO-синтазы 
понижено, это может приводить к выраженной дис-
функции эндотелия, повышению тонуса сосуда и раз-
витию пролиферативных процессов в стенке сосуда. 
Ингибиторы АПФ способны улучшать состояние фун-
кции эндотелия. Следовательно, уменьшение инсули-
норезистентности благоприятно сказывается на липид-
ном обмене.

Как известно, сартаны практически не влияют 
на кинины, что снижает риск развития кашля, но при 
этом они лишаются целого ряда положительных эффек-
тов, присущих ИАПФ, именно благодаря их воздейст-
вию на эту систему. Существенное влияние, помимо 
ангиотензина-I, АПФ оказывает на функциональную 
активность калликреин-кининовой системы. Эффек-
торные пептиды калликреин-кининовой системы обла-
дают вазоконстрикторными и натрий-уретическими 
свойствами и воздействуют на отдаленные органы-

мишени. Основными компонентами калликреин-
кининовой системы являются калликреины, кининоге-
ны, кинин-превращающий фермент, брадикинин 
и специфические рецепторы для брадикинина на кле-
точных мембранах. Два фермента кининаза I и кинина-
за II (АПФ) – расщепляют брадикинин и другие кини-
ны до неактивных пептидов. Биологическое действие 
брадикинина и остальных кининов проявляется при 
непосредственном влиянии на ткани, они стимулируют 
или тормозят высвобождение простагландинов Е

2
 и J

2,
 

оксида азота, норадреналина, гистамина, ацетилхоли-
на, субстанции Р и т. д. Чрезвычайно важная роль отво-
дится брадикинину в блокировании гипертрофии кар-
диомиоцитов, регрессе кардиофиброза, повышении 
натрий – и диуреза.

Проведенное исследование подтвердило и тот факт, 
что периндоприл А обладает способностью положи-
тельно влиять на пуриновый обмен. Ранее было показа-
но, что по способности снижать уровень мочевой 
кислоты он не уступает лозартану (уместно напомнить, 
что именно этот класс антигипертензивных препаратов 
считается эталоном урикозурического действия) [5].

Данные о способности периндоприла А уменьшать 
инсулинорезистетность однозначны [6]. В прямом 
сравнительном исследовании [7] были показаны его 
преимущества перед лозартаном по улучшению чувст-
вительности к инсулину и уменьшению инсулинорези-
стентности у пациентов с ожирением. Схожие результа-
ты были получены и в российском исследовании 
у пациентов с избыточной массой тела, где было отме-
чено снижение уровня как ИРИ, так и С-реактивного 
пептида натощак (22,8±2,9 и 19,7±2,3 мЕд/мл; 
3,3±0,6 и 1,96±0,2 нг/мл), так и – особенно – их кон-
центраций в ответ на стимуляцию глюкозой во время 
проведения нагрузочного теста с глюкозой 
(108,1±26,9 и 83,3±28,8 мЕд/л; 8,0±2 и 3,96±0,7 нг/мл 
соответственно) после терапии периндоприлом А. 
Через 6 мес приема препарата отношение содержания 
инсулина к концентрации глюкозы в крови как интег-
ральный показатель чувствительности организма 
к инсулину натощак и после нагрузки глюкозой умень-
шилось (натощак – 3,97±0,6 и 3,2±0,4; после нагруз-
ки – 17,96±4,06 и 8,91±2,05).

Хорошо известно, что жировая ткань способна 
сама, за счет выработки активных субстанций (адипо-
кинов), вызывать выраженные кардиометаболические 
эффекты. Поэтому для антигипертензивного препара-
та, применяемого для коррекции АД на фоне ожире-
ния, чрезвычайно важно оказывать положительное 
влияние на эти субстанции. В нашем исследовании 
только периндоприл А оказал положительное влияние 
на ключевой в патогенезе ожирения адипокин – леп-
тин. Ранее также было показано положительное влия-
ние периндоприла не только на лептин, но и на рези-
стин и адипонектин [1,8]. Более того, периндоприл А 
благоприятно влияет и на так называемые «новые» 
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факторы риска сердечно-сосудистых осложнений 
[9–14]. Причем считается, что многие из них обуслов-
лены влиянием препарата на активность калликреин-
кининовой системы, и поэтому аналогичных эффек-
тов при использовании сартанов добиться практиче-
ски невозможно. К этому еще необходимо добавить 
принципиально важный факт, что при терапии перин-
доприлом А уменьшается уровень лептина, а при тера-
пии лозартаном – нет.

По данным мета-анализа [2] ИАПФ способны 
снижать вес пациента от 0,3 до 5,3 кг. У пациентов 
с избыточной массой тела доказано отсутствие нега-
тивного влияния периндоприла А на индекс массы 
тела пациента [15]. При этом необходимо отметить, 
что это были пациенты с ожирением 2 степени (ИМТ 
составлял 37,1±1,1 кг/м

 2
, а отношение ОТ/ОБ – 

0,96±0,02). В нашем исследовании на терапии перин-
доприлом А было достигнуто достоверное улучшение 
антропометрических показателей и уменьшение про-
цента жировых отложений, что может быть объясне-
но более низкой степенью ожирения в нашем иссле-
довании. Клинически важным представляется тот 
факт, что периндоприл А также оказывает положи-
тельное влияние на риск развития фиброза печени 
при неалкогольной жировой болезни, снижая его 
в 2 раза [16,17].

Все вышеизложенное позволяет сделать практиче-
ски однозначный вывод о том, что именно дополни-
тельные свойства периндоприла А предопределяют его 
высокую клиническую эффективность при артериаль-
ной гипертензии и ожирении. Что же принципиально 
отличает периндоприл А от эналаприла и позволяет 
именно ему добиться максимального положительного 
эффекта? На наш взгляд, это большая продолжитель-
ность антигипертензивного эффекта, максимальная 
среди всех ИАПФ липофильность и наличие антиате-

росклеротического эффекта, подтвержденного в том 
числе исследованием EUROPE.

В настоящее время становится все более очевид-
ным, что так называемый «класс-специфический» 
эффект антигипертензивных препаратов является 
препятствием для их дифференцированного приме-
нения, так как нивелирует существенные и, что самое 
главное, важные для реальной клинической практи-
ки различия между представителями одной и той же 
группы.

Проведенное исследование показывает, что 
именно периндоприл А в наибольшей степени под-
ходит для лечения артериальной гипертензии при 
ожирении, так как не только эффективно снижает 
АД, но и влияет на широкий спектр факторов риска 
сердечно-сосудистых осложнений при таком соче-
тании патологий (от нормализации липидного 
и углеводного обмена до улучшения антропометри-
ческих показателей).

Заключение
1. Терапия периндоприлом А больных с артериаль-

ной гипертензией и ожирением позволяет достичь луч-
шего контроля АД, чем при использовании лозартана.

2. Кардио-, ангио- и нефропротекция при терапии 
периндоприлом А значительно более выражена, чем 
при лечении лозартаном пациентов с артериальной 
гипертензией и ожирением.

3. Периндоприл А в большей степени, чем лозар-
тан, улучшает показатели липидного, углеводного 
обмена, уменьшает инсулинорезистентность и воспа-
ление у пациентов с артериальной гипертензией 
и ожирением.

4. Периндоприл А в наибольшей степени, нежели 
лозартан, оказывает положительное влияние на один 
из ключевых адипокинов при ожирении – лептин.
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КЛИНИКА И ФАРМАКОТЕРАПИЯ

Aim. To assess the antihypertensive effectiveness of perindopril А and losartan and 
their influence on the main cardiovascular risk factors among patients with arterial 
hypertension and obesity.
Material and methods. This single-blind, randomised, comparative parallel study 
included patients either untreated with antihypertensive medications or in the end of 
the two-week wash-out period. All patients were randomised (random envelope 
method) into 2 groups: Group I (n=30) received perindopril А (Prestarium A, Servier; 
10 mg/d), while Group II (n=30) was administered losartan (Cozaar, Merck Sharp & 
Dohme; 100 mg/d) for 24 weeks. The examination included 24-hour blood pressure 
monitoring (SpaceLabs 90207, USA), the measurement of pulse wave velocity 
(PWV), augmentation index, and central aortal pressure (Sphygmocor), and stand-
ard echocardiography (EchoCG) (ALOKA prosound L7 premier).
Results. In the perindopril А group, 24-hour levels of systolic and diastolic blood 
pressure (SBP, DBP) decreased by 15,2% and 18,1%, respectively; in the losartan 
group, this reduction was 7,8% (p<0,05) and 14,9%, respectively. Perindopril А 
more effectively, compared to losartan, reduced left ventricular myocardial thick-
ness and myocardial mass index – by 5,3% and 14,3%, respectively, vs. 1,2% and 
5,5% (p<0,05). Perindopril А also reduced the carotid-femoral PVW (CF PWV) by 
28,9% and the carotid-radial PVW (CR PWV) by 25,8%, compared to 4,1% and 

15,7% (p<0,05) in the losartan group. Augmentation index and central aortal pres-in the losartan group. Augmentation index and central aortal pres-
sure decreased by 17,4% and 7,5%, respectively, in the perindopril А group. In the 
losartan group, the respective figures were 3,5% and 1,3% (p<0,05). An important 
finding for the patients with arterial hypertension and obesity was a reduction in 
blood leptin levels – by 29,7% vs. 6,9% in participants treated with perindopril А vs. 
losartan (p<0,05).
Conclusion. Perindopril А is more suitable for the arterial hypertension treatment in 
obese patients, since it not only more effectively, compared to losartan, reduced BP, 
but also demonstrated more beneficial effects on the cardiovascular risk factors in 
this clinical group (including normalisation of lipid and carbohydrate metabolism or 
improvement of anthropometric parameters).
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