
67

ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯ

67

КЛИНИКА И ФАРМАКОТЕРАПИЯ

ВОЗМОЖНОСТИ ДОПОЛНИТЕЛЬНОЙ АНГИОПРОТЕКЦИИ И КОРРЕКЦИЯ МЕТАБОЛИЧЕСКИХ 
НАРУШЕНИЙ ПРИ ЛЕЧЕНИИ ФИКСИРОВАННОЙ КОМБИНАЦИЕЙ ПЕРИНДОПРИЛ+ИНДАПАМИД 
ПАЦИЕНТОВ С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ, ДОСТИГШИХ ЦЕЛЕВОГО АРТЕРИАЛЬНОГО 
ДАВЛЕНИЯ

Недогода С. В., Ледяева А. А., Чумачек Е. В., Цома В. В., Саласюк А. С., Смирнова В. О., Хрипаева В. Ю., Палашкин Р. В., Попова Е. А.

Цель. Оценка возможности фиксированной комбинации периндоприл+инда
памид (Нолипрел Би Форте) в  достижении дополнительной ангиопротекции 
у  пациентов с  артериальной гипертензией, достигших целевого артериаль-
ного давления (АД) на  фоне предшествующей комбинированной антигипер-
тензивной терапии лозартан+гидрохлортиазид (ГХТЗ).
Материал и методы. В открытое наблюдательное исследование длительно-
стью 12 нед. было включено 25 пациентов, получавших ранее терапию 
лозартан+ГХТЗ 100/12,5 мг. 
Результаты. В  ходе исследования всем пациентам проведены суточное 
мониторирование АД, аппланационная тонометрия (определение индекса 
аугментации и центрального АД), измерение скорости распространения пуль-
совой волны (СПВ), лабораторные тесты (липидный спектр, глюкоза натощак, 
индекс НОМА, гомоцистеин, лептин, адипонектин, высокочувствительный 
С-реактивный белок (вчСРБ), определение сосудистого возраста).
После перевода пациентов с терапии лозартан+ГХТЗ на фиксированную ком-
бинацию периндоприл+индапамид дополнительное снижение систолического 
АД составило 3,9%, диастолического АД — 5,4% (p<0,05). Отмечено уменьше-
ние индекса аугментации на  9,4% и  сосудистого возраста на  6,0% (p<0,05). 
Наблюдалось снижение уровня лептина на 14,4%, вчСРБ на 11,0%, повышение 
адипонектина на 9,9% (p<0,05). 
Заключение. Фиксированная комбинация периндоприл+индапамид обладает 
преимуществами перед комбинацией лозартан+ГХТЗ в  достижении контроля 
АД, улучшении эластичности сосудов, способствует снижению индекса массы 
тела, инсулинорезистентности и неинфекционного воспаления.
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ADDITIONAL ANGIOPROTECTION AND METABOLIC DISORDERS CORRECTION IN TREATMENT  
OF ARTERIAL HYPERTENSION PATIENTS REACHED TARGET BLOOD PRESSURE LEVELS,  
WITH FIXED COMBINATION OF PERINDOPRIL AND INDAPAMIDE

Nedogoda S. V., Ledyaeva A. A., Chumachek E. V., Tsoma V. V., Salasyuk A. S., Smirnova V. O., Khripaeva V. Yu., Palashkin R. V., Popova E. A.

Aim. Evaluation of the ability of fixed combination of perindopril and indapamide 
(Noliprel Bi Forte) to achieve additional angioprotection in patients with arterial 
hypertension already reached target blood pressure (BP) at previous antihypertension 
therapy with losartan and hydrochlorothiazide (HCT).
Material and methods. To open observational study, lasting 12 weeks, 25 patients 
included, those who had been taking losartan+HCT 100/12,5 mg. 
Results. During the study, all patients underwent 24 hour BP monitoring, 
applanation tonometry (augmentation index assessment and of central BP), 
measurement of pulse wave velocity (PWV), laboratory tests (lipids, fasting glucose, 
HOMA index, homocystein, leptin, adiponectin, high-sensitive C-reactive protein 
(hsCRP), vascular age assessment). 
After shifting the therapy with losartan and HCT to combination perindopril and 
indapamide, BP decreased additionally by 3,9%, and diastolic BP — 5,4% (p<0,05). 
There was decrease of augmentation index by 9,4% and vascular age by 6,0% 

(p<0,05). There was also decrease of leptin level by 14,5%, hsCRP by 11,0%, and 
increase of adiponectin by 9,9% (p<0,05).
Conclusion. The fixed combination perindopril and indapamide does have 
advantages for losartan and HCT combination in BP control, vascular elasticity 
improvement, and facilitates the decrease of body mass index, insulin resistance 
and non-infectious inflammation.
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Достижение целевого артериального давления 
(АД) остается главной задачей антигипертензивной 
терапии (АГТ), причем в последнее время рассматри-
ваются все более низкие значения [1]. Вместе с тем, 
органопротекция остается важным аспектом при 
лечении артериальной гипертензии (АГ). В  послед-
нее время все большую значимость приобретает 
необходимость коррекции центрального АД, улучше-
ния эластичности сосудов и влияния на так называе-
мые “новые” факторы риска (С-реактивный белок 
(СРБ), гомоцистеин, лептин и  адипонектин) [2-5]. 
Выявлены существенные различия между классами 
антигипертензивных препаратов и  их отдельными 
представителями по влиянию на показатели эластич-
ности сосудов различного калибра [6-13]. В исследо-
ваниях CAFÉ [14], EXPLOR [15], J-CORE [16] 
убедительно доказано более значимое снижение 
центрального АД при назначении комбинаций 
периндоприл+амлодипин, валсартан+амлодипин 
и  олмесартан+азелнидипин, чем атенолол+гидро
хлортиазид, атенолол+амлодипин и  олмесартан+ 
гидрохлортиазид. Более того, в исследовании ASCOT 
меньшая частота развития первичной конечной 
точки при использовании комбинации периндо
прил+амлодипин по  сравнению с  атенолол+гидро
хлортиазид в значительной мере связана с их различ-
ным влиянием на  показатели эластичности (индекс 
аугментации, центральное систолическое и  пульсо-
вое давление) крупных сосудов [17, 18]. Приобретают 
новое значение результаты исследования о снижении 
смертности пациентов с АГ при улучшении у них эла-
стичности артерий (оценивался показатель скорости 
пульсовой волны (СПВ)) при одинаковом достигну-
том уровне АД [18]. 

Представляется практически важным найти опти-
мальную комбинацию антигипертензивных препара-
тов для обеспечения наилучшей ангиопротекции 
и влияния на факторы риска у пациентов с АГ.

Целью проведенного исследования стала оценка 
возможности фиксированной комбинации периндо
прил+индапамид (Нолипрел Би Форте) в  достиже-
нии дополнительной ангиопротекции у  пациентов 
с  АГ, достигших целевого АД (<140/90  мм рт.ст.) 
на  фоне предшествующей комбинированной АГТ 
лозартан+гидрохлортиазид (ГХТЗ). Задачей исследо-
вания была оценка изменений показателей, характе-

ризующих эластичность сосудов различного калибра 
(СПВ, индекс отраженной волны (аугментации), 
центральное АД, толщина комплекса интима-медиа 
(ТИМ), поток-зависимая вазодилатация), метаболи-
ческих параметров углеводного и липидного обмена, 
адипокинов, маркеров воспаления при переводе 
пациентов с комбинации лозартан+ГХТЗ на фикси-
рованную комбинацию периндоприл+индапамид. 
Исследование было открытым неконтролируемым 
наблюдательным.

В исследование включались пациенты, удовлетво-
ряющие всем следующим критериям:

•  возраст от 18 до 60 лет.
•  предшествующая комбинированная АГТ ком-

бинацией лозартан 100  мг+ГХТЗ 12,5  мг продолжи-
тельностью не менее 3 мес.

•  достигнутая на предшествующей терапии меди-
каментозная коррекция АГ (АД <140/90 мм рт.ст.)

•  подписанное информированное согласие паци-
ента на участие в исследовании.

В исследование не  могли включаться пациенты, 
имеющие хотя бы один из следующих критериев:

•  повышенная чувствительность к  ингибиторам 
ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ), блока-
торам рецепторов ангиотензина, индапамиду и гидро
хлортиазиду.

•  нестабильная стенокардия, перенесенный 
инфаркт миокарда давностью менее месяца, клини-
чески значимый аортальный стеноз.

•  сердечная недостаточность в стадии декомпен-
сации.

•  АГ 3 степени (АД ≥180/110  мм рт.ст.), требую-
щая тройной комбинированной терапии.

•  тяжелые сопутствующие заболевания, в  том 
числе психические.

•  злоупотребление алкоголем.
•  серьезные нарушения функции почек (креати-

нин в 2 раза выше верхней границы нормы).
•  серьезные нарушения функции печени (АЛТ 

и АСТ в 2 раза выше верхней границы нормы).
•  злокачественные новообразования.
•  беременность или лактация.
•  неспособность понять суть программы и  дать 

обоснованное согласие на участие в ней.
В исследование было включено 25 пациентов 

на  предшествующей комбинированной АГТ лозар
тан+ГХТЗ (рис. 1).

В ходе исследования было предусмотрено 3 визита 
пациента к врачу:

•  В1 — визит включения.
•  В2  — первый контрольный визит через 4 нед. 

после визита включения.
•  В3  — третий контрольный визит через 12 нед. 

после визита включения.
На визите включения (В1) пациенту вместо ком-

бинации лозартан 100  мг+ГХТЗ 12,5  мг назначалась 

Визит 1 Визит 2 

Лозартан/
ГХТЗ

100/12,5 мг

Периндоприл/
индапамид

10/2,5 мг

Наблюдательный
период Визит 3

12 нед.4 нед.0 нед.

Рис. 1. Дизайн исследования.
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фиксированная комбинация периндоприл 10  мг+ 
индапамид 2,5 мг. Продолжительность лечения фик-
сированной комбинацией периндоприл+индапамид 
(Нолипрел Би форте) для каждого пациента состав-
ляла 12 нед. 

Материал и методы
В исследование было включено 25 пациентов (12 

мужчин и  13 женщин) средний возраст которых 
составил 54,8±6,6 года и индексом массы тела (ИМТ) 
32,5±3,2 кг/м

2
. 

Всем пациентам исходно и  после курсовой тера-
пии проводилось физикальное обследование с опре-
делением содержания жировой ткани (импедансный 
метод), суточное мониторирование артериального 
давления (СМАД), исследование сосудистой эла-
стичности (СПВ; аппланационная тонометрия 
с определением центрального САД и пульсового дав-
ления (ПД), индекса аугментации; поток-зависимой 
вазодилатации), эхокардиографическое исследова-
ние, ультразвуковое исследование брахиоцефальных 
артерий (с определением ТИМ — толщины интима-
медиа каротидной артерии, мм) и  лабораторное 
обследование.

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

Измерение СПВ проведено с помощью компьюте-
ризированного устройства Colson (протокол исследо-
вания и оборудование аналогичное таковому в иссле-
довании Complior, который автоматически рассчиты-
вал СПВ). Индекс аугментации и  центральное 
давление в аорте определяли на приборе Sphygmocor 
[19, 20]. 

Определение адипоцитокинов в сыворотке прово-
дили методом иммуноферментного анализа с исполь-
зованием наборов фирмы Mediagnost Лептин высоко-
чувствительный (0,05-5 нг/мл) и  BCM Diagnostics 
Адипонектин. Кровь забирали в  пластиковую про-
бирку без стабилизатора. После центрифугирования 
в  течение 10 мин при 1000 оборотов отбирали 1 мл 
сыворотки. До  момента определения уровней леп-
тина и адипонектина образцы хранили при темпера-
туре -20° С. Инсулин плазмы определен с  помощью 
иммуноферментного анализа (Insulin ELISA 
(Mercodia AB, Швеция). Индекс HOMA-IR рассчи-
тывали по  формуле : HOMA-IR = глюкоза натощак 
(ммоль/л) х инсулин натощак (мкЕд/мл)/22,5. СРБ 
определен с  помощью иммунотурбидиметрического 
анализа (hs-CRP ELISA (Biomerica, США). Для опре-
деления уровня гомоцистеина использован иммуно-
ферментный метод (Axis-Shield).

Статистическую обработку результатов исследова-
ния проводили с использованием пакета статистиче-
ских программ BMDP. Непрерывные количествен-
ные исходные и  демографические признаки были 
протестированы простым t-критерием для независи-
мых выборок. В случае распределения значений при-
знака, отличного от  нормального, был использован 
критерий Манна-Уитни (Mann-Whitney). Для качест-
венных признаков был применен либо точный крите-
рий Фишера (Fisher), либо тест хи-квадрат, в зависи-
мости от  количества наблюдений в  каждой ячейке 
таблицы сопряженности. Данные представлены 
в  виде M±m, где М  — среднее, m  — стандартная 
ошибка. Для выявления достоверности изменений 
до и после лечения использовали парный t-критерий 
Стьюдента. 

Результаты 
Клинико-демографические характеристики паци-

ентов, включенных в  исследование, представлены 
в таблице 1. 

Как видно из  представленных в  таблице 2 данных, 
у 87% пациентов, исходно достигших целевого уровня 
АД на терапии лозартан+ГХТЗ, фиксированная комби-
нация периндоприл+индапамид обеспечила дополни-
тельное снижение систолического АД (САД) на  3,9%, 
диастолического (ДАД) — на 5,4% и частоты сердечных 
сокращений (ЧСС) — на 4,4% (везде p<0,05). 

Данные СМАД свидетельствуют, что применение 
фиксированной комбинации периндоприл+индапа
мид приводит к дополнительному снижению средне-
ночного уровня САД на  7,4% ДАД на  13,3% (везде 
p<0,05), уменьшению нагрузки повышенным САД 
и ДАД и вариабельности АД (табл. 3).

В таблице 4 представлена динамика показателей, 
характеризующих состояние сосудов эластического, 
мышечного типа и  амортизирующих сосудов в  про-
цессе исследования. После перевода пациентов 

Таблица 1
Клинико-демографическая характеристика пациентов

Показатель Пациенты, исходно на терапии 
Лозартан+ГХТЗ (n=25)

Возраст, годы 54,8±6,6

Пол (М/Ж) 12/13

Рост, см 172,8±5,4

Вес, кг 91,3±11,5

ИМТ, кг/м
2

32,5±3,2

ОТ, см 101,5±10,0

% жировой ткани 34,2±5,7

САД офисное, мм рт.ст. 134,3±4,1

ДАД офисное, мм рт.ст. 85,8±4,8

ЧСС, уд./мин 70,9±7,2

СПВ, м/с 9,3±2,8 

ОХ, ммоль/л 5,8±1,3

Глюкоза плазмы натощак, ммоль/л 5,4±0,7

Сокращения: ОТ — окружность талии.
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на  фиксированную комбинацию периндоприл+ 
индапамид наблюдалось снижение СПВ на  2,2%, 
индекса аугментации на 9,4% (p<0,05) и сосудистого 
возраста на 6,0% (p<0,05). Улучшились и показатели 
центральной гемодинамики: цСАД и  цПАД умень-
шились на 2,1% (p <0,05).

После перевода пациентов на  фиксированную 
комбинацию периндоприл+индапамид наблюдалась 
позитивная динамика показателей липидного обме-
на: снижение уровня триглицеридов (ТГ) на  13,5% 
(p<0,05) и повышение липопротеидов высокой плот-

ности (ЛПВП) на  9,6% (p<0,05). Стоит отметить 
и наметившуюся тенденцию к улучшению показате-
лей общего холестерина (ОХ), липопротеидов низкой 
плотности (ЛПНП), мочевой кислоты, креатинина 
(табл.  5). Обращают на  себя внимание положитель-
ные изменения показателей углеводного обмена при 
использовании фиксированной комбинации пе-
риндоприл+индапамид. Уровень гликемии натощак, 
инсулинемии, индекса НОМА достоверно уменьши-
лись на 4,9% (p<0,05), 6,0% (p<0,05) и 10,3% (p<0,05), 
соответственно (табл. 6).

Таблица 2
Офисные показатели АД и ЧСС исходно и через 12 нед. лечения

Показатель Пациенты, на терапии периндоприл+индапамид (n=25)

Исходно 12 нед. Δ %

САД, мм рт.ст. 134,3±4,1 129,1±4,8 -3,9*

ДАД, мм рт.ст. 85,8±4,8 81,2±10,0 -5,4*

ЧСС, в мин 70,9±7,2 67,8±5,1 -4,4*

Примечание: * — p<0,05 в сравнении с исходными значениями.

Таблица 3
Динамика показателей СМАД через 12 нед. терапии исследования

Показатель Пациенты, на терапии периндоприл+индапамид (n=25)

Исходно 12 нед. Δ %

САД день, мм рт.ст. 146,1±7,3 141,7±5,2 -3,0

ДАД день, мм рт.ст. 90,4±6,8 89,5±5,7 -1,0

ЧСС день, в мин 72,6±5,8 71,0±4,4 -2,3

Индекс времени САД день, % 61,0±19,0 52,7±14,3 -13,7*

Индекс времени ДАД день, % 51,9±25,6 47,0±22,2 -9,4*

САД ночь, мм рт.ст. 130,6±13,7 120,9±11,1 -7,4*

ДАД ночь, мм рт.ст. 80,0±10,8 75,4±8,4 -13,3*

ЧСС ночь, в мин 68,8±6,6 67,4±5,7 -2,0

Индекс времени САД ночь, % 58,7±30,2 50,9±21,5 -13,3*

Индекс времени ДАД ночь, % 59,7±31,6 49,4±24,2 -17,3*

Индекс времени САД сут., % 59,8±20,3 51,8±14,1 -13,4*

Индекс времени ДАД сут., % 55,8±23,8 48,2±17,6 -13,6*

Примечание: * — p<0,05 в сравнении с исходными значениями.

Таблица 4
Динамика показателей эластичности сосудов

Показатель Пациенты, на терапии периндоприл+индапамид (n=25)

Исходно 12 нед. Δ %

ТИМ, мм 0,80±0,18 0,79±0,18 -0,3

ПЗВД,% 6,2±2,1 6,8±1,6 8,8*

СПВ, м/с 9,3±2,8 9,1±2,8 -2,2

цСАД, мм рт.ст. 133,0±12,0 130,2±10,2 -2,1

цПАД, мм рт.ст. 47,4±8,7 46,4±8,7 -2,1

Индекс аугментации, % 18,7±9,1 16,9±8,1 -9,4*

Сосудистый возраст, годы 54,9±10,3 51,6±8,6 -6,0*

Примечание: * — p<0,05 в сравнении с исходными значениями.

Сокращения: ПЗВД — поток-зависимая вазодилатация, цСАД — центральное аортальное систолическое АД, цПАД — центральное аортальное пульсовое АД.



72

Российский кардиологический журнал № 4 (156) | 2018

72

Применение фиксированной комбинации 
периндоприл+индапамид позволяет значимо улуч-
шить состояние адипокинового статуса, снизить 
интенсивность неинфекционного воспаления. В ходе 
исследования подтверждено снижение уровня леп-

тина на  14,4% (p<0,05), вчСРБ на  11,0% (p<0,05), 
повышение адипонектина на 9,9% (p<0,05) (табл. 7).

Клинически важными результатами представля-
ются уменьшение ИМТ и  тенденция к  улучшению 
ряда других антропометрических показателей после 

Таблица 5
Динамика изменений биохимических показателей 

Показатель Пациенты, на терапии периндоприл+индапамид (n=25)

Исходно 12 нед. Δ %

ОХ, ммоль/л 5,8±1,3 5,7±1,2 -3,3

ЛПВП, ммоль/л 0,9±0,2 1,0±0,1 9,6*

ТГ, ммоль/л 2,4±1,2 2,1±1,3 -13,5*

ЛПНП, ммоль/л 4,0±1,1 3,8±1,1 -6,0

АлАТ, мЕ/л 31,2±13,4 27,6±9,3 -11,6

АсАТ, мЕ/л 24,8±8,6 23,3±8,1 -6,0

Мочевая кислота, мкмоль/л 368,6±57,7 345,1±40,0 -6,4

Креатинин, мкмоль/л 84,4±16,0 82,7±13,2 -2,1

СКФ по CKD-EPI, мл/мин/1,73 м
2

92,3±13,2 93,6±11,4 1,4

Примечание: * — p<0,05 в сравнении с исходными значениями.

Сокращения: СКФ — скорость клубочковой фильтрации, АлАТ — аланинаминотрансфераза, АсАТ — аспартатаминотрансфераза.

Таблица 6
Динамика показателей углеводного обмена

Показатель Пациенты, на терапии периндоприл+индапамид (n=25)

Исходно 12 нед. Δ %

Глюкоза плазмы натощак, ммоль/л 5,4±0,7 5,2±0,7 -4,9*

HbA
1c

, % 5,7±0,5 5,5±0,4 -3,7

Инсулин, мкЕд/мл 12,4±4,0 11,7±4,9 -6,0*

Индекс HOMA 3,2±1,2 2,9±1,4 -10,3*

Примечание: * — p<0,05 в сравнении с исходными значениями.

Сокращение: HbA
1c

 — гликированный гемоглобин.

Таблица 7
Динамика показателей адипокинового статуса

Показатель Пациенты, на терапии периндоприл+индапамид (n=25)

Исходно 12 нед. Δ %

Лептин, нг/мл 44,5±20,0 38,1±12,3 -14,4*

Адипонектин, мкг/мл 7,0±2,8 7,7±2,7 9,9*

вчСРБ, мг/л 4,9±1,80 4,36±2,75 -11,0*

Гомоцистеин, мкмоль/л 10,9±3,5 10,3±2,8 -6,0

Примечание: * — p<0,05 в сравнении с исходными значениями.

Таблица 8
Динамика антропометрических показателей

Показатель Пациенты, на терапии периндоприл+индапамид (n=25)

Исходно 12 нед. Δ %

Вес, кг 91,3±11,5 85,8±12,3 -6,0*

ИМТ, кг/м
2

31,0±3,4 30,6±3,8 -1,2

ОТ, см 101,5±10,0 99,6±10,0 -1,9

ОБ, см 109,8±11,3 108,6±10,5 -1,1

ОТ/ОБ 1,02±0,06 1,01±0,07 -0,63

% жировой ткани 34,2±5,7 33,4±5,9 -2,4

Примечание: * — p<0,05 в сравнении с исходными значениями.

Сокращения: ОТ — окружность талии, ОБ — окружность бедер, ОТ/ОБ — отношение окружности талии к окружности бедер.
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перевода пациентов на фиксированную комбинацию 
периндоприл+индапамид (табл. 8).

Обсуждение 
Достижение целевого АД и  обеспечение ангио-

протекции у  пациентов с  АГ являются важнейшими 
задачами АГТ [3], что подтверждается началом круп-
ного исследования Targeted LOWering of Central Blood 
Pressure in patients with hypertension: a randomised 
controlled trial (The LOW CBP study). К  настоящему 
времени доказано, что иАПФ оказывают лучшее вли-
яние на индекс аугментации, центральное систоличе-
ское АД, аортальную жесткость, чем сартаны и анта-
гонисты кальция, которые, в свою очередь, оказыва-
ются более эффективными, чем бета-адрено- 
блокаторы и  диуретики [21]. Установлено, что ком
бинации периндоприл+амлодипин, валсартан+ам-
лодипин, олмесартан+азелнидипин оказывают луч-
шее влияние на показатели эластичности аорты, чем 
комбинации атенолол+ГХТЗ, атенолол+амлодипин, 
олмезартан+ГХТЗ, соответственно [14-16]. В  тоже 
время, в  исследовании REASON [22] была проде
монстрирована принципиальная возможность поло-
жительного влияния индапамида и  его комбинации 
с периндоприлом на показатели эластичности круп-
ных сосудов. В связи с этим, представлялось актуаль-
ным оценить возможность дополнительной ангио-
протекции при использовании фиксированной 
комбинации периндоприл+индапамид у  пациентов 
с  АГ, достигших на  двухкомпонентной АГТ лозар
тан+ГХТЗ целевое АД. Важно было получить ин-
формацию и  о  влиянии различных комбинаций 
на параметры углеводного, липидного обмена, воспа-
ление и  адипокины, поскольку они являются 
не только факторами риска развития сердечно-сосу-
дистых осложнений, но и  обусловливают раннее 
сосудистое старение.

Прежде всего, стоит отметить, что перевод с ком-
бинации лозартан+ГХТЗ, на терапии которой паци-
енты находились не  менее 3 мес. перед включением 
в  исследование, на  фиксированную комбинацию 
периндоприл+индапамид обеспечил дополнительное 
снижение АД, что важно в  связи с  имеющейся тен-
денцией к  определению более низкого (<120/80  мм 
рт.ст.) уровня целевого АД. 

Улучшение контроля АД на фиксированной ком-
бинации периндоприл+индапамид сопровождалось 
выраженными положительными изменениями пока-
зателей, характеризующих сосудистую эластичность 
(снижение индекса аугментации).

Перевод пациентов с комбинации лозартан+ГХТЗ 
на  фиксированную комбинацию периндоприл+ 
индапамид благоприятно влиял на  показатели угле-
водного, липидного (ТГ и  ЛПВП) и  пуринового 
обмена. Все эти изменения происходили на  фоне 
уменьшения неинфекционного воспаления и  инсу-
линорезистентности. 

Необходимо также отметить снижение ИМТ и тен-
денцию к  улучшению других антропометрических 
показателей на комбинации периндоприл+индапамид, 
что может быть объяснено ее положительным влия-
нием на уровень лептина и адипонектина. 

По-видимому, именно сочетание периндоприла 
и  индапамида в  составе фиксированной комбинации 
обеспечивает ее большую антигипертензивную актив-
ность [23-25], ангиопротекцию [26-31], положитель-
ное влияние на инсулинорезистентность и воспаление 
по сравнению с тиазидсодержащей комбинацией.

Периндоприл положительно влияет на  уровень 
адипонектина и лептина, превосходя при этом другие 
средства, подавляющие активность ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой системы (РААС), что является 
важным не  только с  позиции улучшения жирового 
обмена, но  и  служит дополнительным фактором 
ангиопротекции [25-27]. 

Максимальная среди всех иАПФ липофильность 
периндоприла обеспечивает в  наибольшей степени 
подавление гиперактивации РААС, снижение продук-
ции атерогенных адипокинов и воспаления [27, 28].

Совокупность всех указанных изменений позво-
ляет на  терапии периндоприл+индапамид добиться 
дополнительного снижения сосудистого возраста.

Таким образом, можно констатировать, что пере-
вод пациентов с комбинации лозартан+ГХТЗ на фик-
сированную комбинацию периндоприл+индапамид 
позволяет обеспечить не только улучшение контроля 
АД, но  и  усилить ангиопротекцию, уменьшить вос-
паление и инсулинорезистентность, оказать положи-
тельное влияние на  углеводный, липидный обмен 
и адипокины.

Заключение
Перевод пациентов, достигших целевого АД, 

на  фиксированную комбинацию периндоприл+ 
индапамид с комбинации лозартан+ГХТЗ обеспечи-
вает дополнительное снижение АД, улучшение пока-
зателей эластичности сосудов, способствует сниже-
нию ИМТ, уровня лептина и  повышению  — адипо-
нектина, уменьшает инсулинорезистентность 
и неинфекционное воспаление.
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