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Aim. To evaluate the effectiveness of telmisartan as a component of 
triple antihypertensive therapy in patients with obesity and refractory 
arterial hypertension.
Material and methods. The study included 30 patients with obesity and 
refractory arterial hypertension. All patients received an angiotensin II 
receptor blocker (ARB) or an angiotensin-converting enzyme inhibitor 
(ACE inhibitor) in an adequate dosage as part of a triple antihypertensive 
therapy that also includes a calcium antagonist and thiazide diuretic. 
Participants were randomly divided into two equal groups. In the main 
group, telmisartan (Dr. Reddy’s Laboratories) was prescribed at a 
dosage of 80 mg/day instead of the previously taken ARB or ACE 
inhibitor. In the control group, patients continued to receive a previously 

prescribed ARB or an ACE inhibitor. The primary end point was a 
decrease in mean daily systolic and/or diastolic blood pressure (SBP 
and DBP) according to 24-hour blood pressure monitoring at 10 mm Hg 
and more than 20 weeks after the start of the study. The secondary end 
point was a decrease in the concentration of inflammatory markers and 
an increase in the level of adiponectin by 15%. 
Results. After 20 weeks, in the telmisartan group, we noted  
a significant decrease in the average daily SBP and DBP: in the main 
group from 145,9±5,4/95,6±4,8 mm Hg to 134,8±3,0/84,9±4,2 mm 
Hg, in the control group with 147,2±4,9/96,4±5,6 mm Hg to 
142,4±4,3/96,9±62 mm Hg. We also determined an increase in the 
serum adiponectin concentration from 9,3±5,6 μg/ml to 13,4±6,6 μg/ml 
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Цель. Оценка эффективности телмисартана в качестве компонента 
тройной антигипертензивной терапии у  пациентов, страдающих 
ожирением и резистентной артериальной гипертензией (АГ).
Материал и методы. В исследование включены 30 пациентов с ожи-
рением и резистентной АГ. На момент включения в исследование все 
пациенты получали блокатор рецепторов к ангиотензину II (БРА) или 
ингибитор ангиотензин-превращающего фермента (ИАПФ) в адекват-
ной дозировке в  составе трехкомпонентной антигипертензивной 
терапии, включающей также антагонист кальция и тиазидоподобный 
диуретик. Участники были случайным образом разделены на две рав-
ные группы. В основной группе вместо ранее принимаемого БРА или 
ИАПФ назначали телмисартан в дозировке 80 мг/сут. (Телсартан ком-
пании Др. Редди’с Лабораторис). В  конт рольной группе пациенты 
продолжили прием ранее назначенного БРА или ИАПФ. Первичной 
конечной точкой являлось снижение среднесуточного систолического 
и/или диастолического артериального давления (САД и ДАД) по дан-
ным суточного мониторирования артериального давления на ≥10 мм 
рт.ст. через 20 нед. после начала исследования. Вторичная точка  — 
снижение концентрации маркеров воспаления и  повышение уровня 
адипонектина на 15%. Дополнительно оценивали динамику толщины 
эпикардиального жира.
Результаты. Через 20 нед. в группе телмисартана отмечено значи-
мое снижение среднесуточного САД и  ДАД: в  основной группе 
со  145,9±5,4/95,6±4,8  мм рт.ст. до  134,8±3,0/84,9±4,2  мм рт.ст., 
в  контрольной группе со  147,2±4,9/96,4±5,6  мм рт.ст. до 
142,4±4,3/96,9±6,2 мм рт.ст. (р<0,05 как САД, так и для ДАД). Также 
отмечено повышение концентрации адипонектина в  сыворотке 
крови с 9,3±5,6 мкг/мл до 13,4±6,6 мкг/мл в основной группе и сни-
жение с  8,8±5,2 мкг/мл до  8,6±5,6 мкг/мл в  контрольной группе 

(р<0,05), а  также снижение концентрации высокочувствительного 
С-реактивного белка: основная группа с  8,8±3,0 до  6,0±2,8  мг/л 
и контрольная группа с 7,4±3,8 до 6,9±4,9 мг/л (р<0,05) и интерлей-
кина-6: основная группа с  16,2±6,1 до  12,3±2,8 пг/мл, контрольная 
группа с 22,5±4,2 до 19,9±5,2 пг/мл (р<0,05). При сравнении толщи-
ны эпикардиального жира между основной и контрольной группами 
значимых различий выявлено не  было, однако при анализе под-
групп с толщиной эпикардиального жира >7 мм в подгруппе телми-
сартана отмечено уменьшение жировой прослойки с  7,9±0,6  мм 
до  6,2±0,5  мм по  сравнению с  подгруппой из  группы контроля 
с 7,6±0,4 до 7,3±0,6 мм (р<0,05).
Заключение. Телмисартан можно рассматривать в  качестве пре-
парата выбора в составе многокомпонентной терапии при лечении 
АГ у больных с ожирением и резистентной АГ.
Ключевые слова: резистентная артериальная гипертензия, висце-
ральное ожирение, телмисартан, адипонектин, PPARγ.
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in the main group and a decrease from 8,8±5,2 μg/ml to 8,6±5,6 μg/ml 
in the control group, as well as a decrease in the concentration of 
highly sensitive C-reactive protein (main group from 8,8±3,0 to 6,0±2,8 
mg/l and the control group from 7,4±3,8 to 6,9±4,9 mg/l) and 
interleukin-6 (main group from 16,2±6,1 to 12,3±2,8 pg/ml, control 
group from 22,5±4,2 to 19,9±5,2 pg/ml). 
Conclusion. Telmisartan can be considered as a drug of choice as part 
of multi-component therapy in the treatment of patients with obesity and 
refractor arterial hypertension.
Key words: refractor arterial hypertension, internal obesity, telmisartan, 
adiponectin, PPARγ.
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АГ — артериальная гипертензия, АГП — антигипертензивные препараты, АГТ — антигипертензивная терапия, АД — артериальное давление, БРА — блокатор рецепторов к ангиотензину II, вчСРБ — высокочув-
ствительный С-реактивный белок, ДАД — диастолическое АД, ИАПФ — ингибитор ангиотензин-превращающего фермента, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИЛ-6 — интерлейкин-6, ИМТ — индекс массы 
тела, ЛВП — липопротеиды высокой плотности, ЛНП — липопротеиды низкой плотности, ОТ — окружность талии, ОХС — общий холестерин, САД — систолическое АД, СД-2 — сахарный диабет 2 типа, СКФ — 
скорость клубочковой фильтрации, СМАД — суточный мониторинг артериального давления, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ХБП — хроническая болезнь почек, HbA1c — гликозилированный гемо-
глобин, NO — оксид азота, PPARγ — рецепторы, активирующие пролиферацию пероксисом подтипа γ.

Введение
Ожирение является глобальной медицинской 

и социальной проблемой в современном обществе. 
В  экономически развитых странах 25-30% взрос-
лого трудоспособного населения страдают этим 
заболеванием. По данным Всемирной организации 
здравоохранения в  2016г число взрослых людей 
в мире, страдающих ожирением, достигло 650 млн 
[1]. В  свою очередь, в  РФ согласно результатам 
популяционного исследования ЭССЕ-РФ (Эпиде-
миология сердечно-сосудистых заболеваний в  раз-
личных регионах Российской Федерации), в  кото-
ром анализировалась случайная выборка мужчин 
и женщин 25-64 лет из 13 регионов РФ, распростра-
ненность ожирения среди населения страны  — 
индекс массы тела (ИМТ) ≥30  кг/м2, составила 
33,4%, в то время как доля лиц, страдающих абдо-
минальным ожирением  — окружность талии (ОТ) 
>94 см, у женщин ОТ >80 см, составила 55% (61,8% 
среди женщин и 44% среди мужчин) [2]. Заболевае-
мость ожирением продолжает неуклонно расти 
[3-5].

У пациентов с ожирением значительно возрас-
тает риск артериальной гипертензии (АГ), дислипи-
демии, сахарного диабета 2 типа (СД-2), ишемиче-
ской болезни сердца, инсульта, желчекаменной 
болезни, остеоартрита, обструктивного апноэ сна, 
а также некоторых видов рака [6, 7].

Жировая ткань в организме человека накапли-
вается подкожно, в  виде метаболически нейтраль-
ной жировой клетчатки, а также в виде висцераль-
ного жира, который продуцирует большое количе-
ство биологически активных веществ, принимаю- 
щих участие в регуляции энергетического баланса, 
нарушении метаболизма жиров, развитии инсули-
норезистентности, СД-2, микроальбуминурии, ате-
росклероза и хронического воспаления [2, 6]. Вис-
церальное ожирение рассматривают как один 

из  важнейших факторов риска сердечно-сосудис-
тых заболеваний (ССЗ) и АГ. 

В последние десятилетия в свете изучения про-
блемы висцерального ожирения и его связи с разви-
тием ССЗ внимание ученых привлекает пептид 
адипонектин, относящийся к  семейству адипоки-
нов, специфических субстанций, вырабатываемых 
жировыми клетками. Адипонектин, обладая анти-
диабетическим, противовоспалительным и кардио-
протективным действием, участвует в метаболизме 
углеводов и  жировой ткани, а  также нормализует 
функционирование эндотелия [8]. Низкий уровень 
адипонектина рассматривают как значимый фактор 
риска развития инсулинорезистентности, ожире-
ния, АГ и ССЗ [9]. В свою очередь, высокий уровень 
адипонектина ассоциирован со  снижением риска 
СД-2, дислипидемий и  нормальными значениями 
артериального давления (АД). Экспрессия и секре-
ция адипонектина стимулируется селективными 
модуляторами рецепторов, активирующих проли-
ферацию пероксисом подтипа γ (PPARγ), в основ-
ном, их высокомолекулярными формами [10].

Частичные агонисты PPARγ усиливают про-
дукцию адипонектина, снижают уровень триглице-
ридов, повышают чувствительность клеток к инсу-
лину, замедляют пролиферацию и  улучшает функ-
цию эндотелия, в  т. ч.  у пациентов с  СД-2 и  по- 
ражением почек [11].

У больных с  висцеральным ожирением часто 
имеет место резистентность к антигипертензивной 
терапии (АГТ), что связано с  нарушением метабо-
лических процессов в жировой ткани. Для достиже-
ния целевого АД такие пациенты вынуждены при-
нимать в среднем четыре антигипертензивных пре-
парата (АГП) [12]. Для гипертоников с висцеральным 
ожирением характерно недостаточное снижение АД 
ночью, значительное увеличение скорости и  вели-
чины утреннего подъема АД, что коррелирует 
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ты на  момент включения в  исследование уже получали 
БРА или ингибиторы ангиотензин-превращающего фер-
мента (ИАПФ) в  адекватной дозировке: валсартан 
160 мг/сут., лозартан 100 мг/сут., эналаприл 20 мг/сут. или 
периндоприл 10 мг/сут. Вторым и третьим компонентами 
схемы АГТ являлись недигидропиридиновый блокатор 
кальциевых каналов амлодипин в  дозировке 10  мг/сут. 
и  тиазидоподобный диуретик индапамид 2,5  мг/сут. Все 
участники исследования принимали статины (аторваста-
тин либо розувастатин) в  индивидуально подобранной 
оптимальной терапевтической дозировке.

После первичного обследования участники были 
произвольно разделены на 2 равные группы (n=15 в каж-
дой). Метод рандомизации — фиксированный, простой. 
Больным в основной группе вместо ранее принимаемого 
БРА или ИАПФ (валсартан 160 мг/сут., лозартан 100 мг/сут., 
эналаприл 20 мг/сут. или периндоприл 10 мг/сут.) в дози-
ровке 80  мг/сут. назначали дженерический телмисартан 
компании Др. Редди’с Лабораторис (Индия), Телсартан®, 
который имеет доказанную биоэквивалентность ориги-
нальному телмисартану. 12 пациентов (80% от  основной 
группы) получили фиксированную комбинацию телми-
сартана и амлодипина (Телсартан® АМ), дополнительно 
принимая индапамид; 3 пациента (20% от  основной 
группы) получали отдельно все три препарата, в т. ч. дже-
нерический телмисартан Телсартан® производства ком-
пании Др. Редди’с Лабораторис (Индия). В контрольной 
группе пациенты продолжили прием ранее назначенно-
го БРА или ИАПФ (валсартан 160  мг/сут., лозартан 
100  мг/сут., эналаприл 20  мг/сут. или периндоприл 
10  мг/сут.), вторым и  третьим компонентами терапии, 
как и  в  основной группе, были амлодипин 10  мг/сут. 
и индапамид 2,5 мг/сут.

Первичной конечной точкой настоящего исследо-
вания являлось снижение среднесуточного систоли-
ческого артериального давления (САД) и/или диастоли-
ческого артериального давления (ДАД) по данным суточ-
ного  мониторирования артериального давления (СМАД) 
на ≥10 мм рт.ст. через 20 нед. после начала исследования 
по сравнению с исходными значениями.

Вторичной точкой было снижение концентрации 
маркеров воспаления и повышение уровня адипонектина 
на 15% по сравнению с исходным уровнем.

Дополнительно на фоне проводимой терапии иссле-
дователи оценивали динамику массы тела, ОТ, толщины 
эпикардиального жира, уровня гликемии натощак, креа-
тинина и  показателей липидного профиля участников. 
При первом визите в  рамках исследования у  участников 
измеряли ИМТ и ОТ. Далее проводили СМАД, эхокардио-
графию с  измерением толщины эпикардиального жира, 
и  исследовали такие лабораторные показатели как уро-
вень глюкозы в  венозной крови натощак, гликозилиро-
ванный гемоглобин, общий холестерин (ОХС), липопро-
теины низкой плотности (ЛНП), а также интерлейкин-6 
(ИЛ-6) и  высокочувствительный С-реактивный белок 
(вчСРБ) в  качестве маркеров воспаления, адипонектин 
и  креатинин с  целью подсчета СКФ по  формуле CKD-
EPI.

Величину АД определяли по  результатам, получен-
ным при СМАД. Оценивали среднесуточные показатели 
САД и  ДАД. Для каждого пациента подбирали манжету 
подходящего диаметра, соответствующую окружности 
плеча.

с  повышением рисков развития сердечно-сосудис-
тых катастроф в этой популяции [13].

В настоящий момент одними из самых эффек-
тивных и  безопасных АГП являются препараты 
из класса блокаторов рецепторов к ангиотензину II 
(БРА) [14]. Эти препараты различаются по  интен-
сивности и  продолжительности снижения АД 
и дополнительным (плейотропным) эффектам [15]. 

Телмисартан — первый представитель БРА вто-
рого поколения, отличающийся высокой липо-
фильностью и  наибольшим периодом полураспада 
в плазме; препарат проявляет самую сильную среди 
сартанов способность к связыванию с рецепторами 
ангиотензина II 1 типа [16].

Помимо основного действия в  качестве высо-
коэффективного АГП, телмисартан, являясь 
частичным агонистом рецепторов PPARγ, обладает 
уникальными плейотропными эффектами, благо-
творно влияя на углеводный и жировой обмены при 
назначении препарата перорально в  стандартных 
терапевтических дозировках, рекомендуемых для 
лечения АГ [17, 18].

В многочисленных рандомизированных иссле-
дованиях и мета-анализах показано, что телмисар-
тан, воздействуя на рецепторы PPARγ, увеличивает 
концентрацию адипонектина в  сыворотке крови, 
снижает концентрацию провоспалительных цито-
кинов, способствует нормализации липидного про-
филя, участвует в  перераспределении жировой 
ткани, уменьшая, таким образом, количество вис-
церального жира. 

Целью настоящего исследования являлась 
оценка эффективности телмисартана в  качестве 
компонента тройной АГТ у пациентов, страдающих 
висцеральным ожирением и резистентной АГ.

Материал и методы
Работа представляет собой проспективное, откры-

тое, рандомизированное, двухцентровое исследование 
продолжительностью 20 нед., которое было выполнено 
на  базах лечебно-диагностического отделения (ЛДО) 
Университетской клинической больницы № 1 (УКБ № 1) 
Первого МГМУ им. И. М. Сеченова (г. Москва) и клини-
ко-диагностического центра (КДЦ) Юсуповской больни-
цы (г. Москва).

В исследовании приняли участие 30 пациентов 
с ИМТ >30 кг/м2 и АГ, резистентной к медикаментозной 
терапии  — АД ≥140/90  мм рт.ст., несмотря на  прием 
≥3 АГП, в т. ч. диуретика в адекватных дозировках.

Критериями исключения являлись возраст <18 лет, 
выявленные вторичные гипертензии, перенесенный ин-
фаркт миокарда и  острое нарушение мозгового крово-
обращения в течение 1 мес.; планируемое хирургическое 
лечение ожирения; онкологические заболевания, требую-
щие химиотерапии; хроническая болезнь почек (ХБП) 4-5 
стадии  — скорость клубочковой фильтрации (СКФ) <30 
мл/мин/1,73 м2; беременность и грудное вскармливание. 

Участники подписали информированное добро-
вольное согласие на участие в исследование. Все пациен-
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Забор крови с  целью определения концентрации 
ОХС и  липопротеинов высокой плотности (ЛВП) с  по-
следующим расчетом ЛНП, уровня глюкозы натощак, 
гликозилированного гемоглобина (HbA1c), ИЛ-6, вчСРБ, 
адипонектина и  креатинина осуществляли через ку-
битальную вену утром после 12-часового голодания. Ла-
бораторное исследование полученного материала прово-
дили в лаборатории Первого МГМУ им. И. М. Сеченова, 
в сети лабораторий CMD (г. Москва) и лаборатории кли-
нической биохимии, иммунологии и  аллергологии кли-
ники ФГБУН “ФИЦ питания и биотехнологии”.

При статистическом анализе использовали показа-
тели всех пациентов (intent-to-treat analysis). Они пред-
ставлены в виде средних значений ± стандартные откло-
нения. При сравнении показателей, полученных в начале 
исследования и при контрольном обследовании спустя 16 
нед., использовали U-критерий Манна-Уитни. Корреля-
ция между двумя параметрами оценивалась при помощи 
коэффициента корреляции Пирсона. Статистическая 
значимость была определена как р<0,05. Все расчеты про-
водили при помощи программы SPSS Statistics.

Результаты 
Демографические данные участников пред-

ставлены в таблице 1. 
В исследовании приняли участие 30 пациентов, 

22 мужчины и 8 женщин в возрасте 45-62 лет с ИМТ 
>30  кг/м2 (средний ИМТ 40,2±6,2  кг/м2) в  сочета-
нии с  признаками висцерального ожирения: ОТ 
≥94 см у мужчин и ≥80 см у женщин, толщина эпи-
кардиального жира по  данным эхокардиографии 
≥5  мм. Среднесуточное АД при СМАД в  начале 
исследования составляло 146,6±5,2/96,2±5,1 мм рт.
ст. При первичном обследовании выявлено, что все 
включенные пациенты имели ХБП 3А стадии 
(в  исследование включали участников с  уровнем 
СКФ >30 мл/мин/1,73 м2 по формуле CKD-EPI). 

В группе пациентов, в  течение 20 нед. прини-
мавших телмисартан в  составе комбинированной 
АГТ по  результатам СМАД отмечено значимое 
 снижение среднесуточного САД (в  большей сте-

Таблица 1 
Исходные клинико-демографические показатели пациентов на момент включения в исследование

Основная группа (телмисартан) Контрольная группа 
Количество пациентов (n) 15 15
Возраст, лет 52,1±8,5 55±8
Пол М 10 М 12

Ж 5 Ж 3
ИМТ, кг/м2 41,1±4,9 39,4±7
ОТ, см М 122,8±7,0 М 123,1±9,9

Ж 118,5±3,0 Ж 116,8±7,5
Толщина эпикардиального жира, мм 6,3±1,6 6,6±1,4
Среднесуточное САД, мм рт.ст. 145,9±5,4 147,2±4,9
Среднесуточное ДАД, мм рт.ст. 95,6±4,8 96,4±5,6
Адипонектин, мкг/мл 9,3±6,6 8,8±5,2
вчСРБ, мг/л 8,8±3,0 7,4±3,8
ИЛ-6, пг/мл 16,2±6,1 22,5±4,2
ОХС, ммоль/л 4,3±2,5 4,6±1,9
ЛНП, ммоль/л 2.3±1,0 2,5±0,8
Глюкоза натощак, ммоль/л 6,7±3,1 6,2±3,7
HbA1c, % 6,9±1,3 6,1±1,8
СКФ по CKD-EPI, мл/мин/1,73 м2 55,4±3,1 53,7±2,4

Рис. 1     Динамика среднесуточных показателей САД по результатам 
СМАД в  основной и  контрольной группах: данные, полу-
ченные в начале исследования и через 20 нед. (p<0,05).

Рис. 2     Динамика среднесуточных показателей ДАД по результатам 
СМАД в  основной и  контрольной группах: данные, полу-
ченные в начале исследования и через 20 нед. (p<0,05).
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пени) и  ДАД: 145,9±5,4/95,6±4,8  мм рт.ст. 
и  134,8±3,0/84,9±4,2  мм рт.ст. по  сравнению 
с  контрольной группой  — 147,2±4,9/96,4±5,6  мм 
рт.ст. и 142,4±4,3/96,9±6,2 мм рт.ст., соответственно 
(p<0,05 для САД и ДАД). Таким образом, в основ-
ной группе среднесуточное САД снизилось в сред-
нем на  11,1  мм рт.ст., снижение этого показателя 
на  >10  мм рт.ст. зафиксировано у  73% пациентов; 
в  контрольной группе САД снизилось в  среднем 
только на  4,8  мм рт.ст. (рисунки 1 и  2). Снижение 
среднесуточного ДАД на  >10  мм рт.ст. в  группе 
больных, принимавших телмисартан, выявлено 
у  65% пациентов (в  среднем на  10,7  мм рт.ст.); 
в свою очередь, в контрольной группе этот показа-
тель повысился на 0,5 мм рт.ст.

При анализе лабораторных данных в  основ-
ной группе отмечено статистически значимое 
повышение концентрации адипонектина в  сыво-
ротке крови: 9,3±5,6 мкг/мл в начале исследования 
и 13,4±6,6 мкг/мл через 20 нед. — повышение кон-
центрации в среднем на 44%, по сравнению с конт-
рольной группой: 8,8±5,2 мкг/мл и 8,6±5,6 мкг/мл 
соответственно — снижение на 2,3% (p<0,05). Доля 
пациентов в основной группе, у которых отмечено 
повышение уровня адипонектина на >15%, соста-
вила 93%. Также в основной группе по сравнению 
с  группой контроля обращало на  себя внимание 
снижение маркеров воспаления — вчСРБ и ИЛ-6, 
так уровень СРБ в  основной группе снизился 
в среднем на 32% (8,8±3,0 и 6,0±2,8 мг/л), в конт-

Рис. 3     Концентрация адипонектина в  основной и  контрольной 
группах в начале исследования и через 20 нед. (p<0,05).

Рис. 4     Концентрация вчСРБ в  основной и  контрольной группах 
в начале исследования и через 20 нед. (p<0,05).

Таблица 2 
Результаты исследования (исходные данные и спустя 20 нед. после начала терапии)

Основная группа 
(исходные данные)

Основная группа 
(через 20 нед.)

Контрольная группа 
(исходные данные)

Контрольная группа 
(через 20 нед.)

Среднесуточное САД, мм рт.ст. (СМАД) 145,9±5,4 134,8±3,0 (p<0,05) 147,2±4,9 142,4±4,3
Среднесуточное ДАД, мм рт.ст. (СМАД) 95,6±4,8 84,9±4,2 (p<0,05) 96,4±5,6 96,9±6,2
Адипонектин, мкг/мл 9,3±5,6 13,4±6,6 (p<0,05) 8,8±5,2 8,6±5,6
СКФ, мл/мин/1,73 м2 (CKD-EPI) 55,4±3,1 54,1±4,3 53,7±2,4 54,8±3,5
вчСРБ, мг/л 8,8±3,0 6,0±2,8 (p<0,05) 7,4±3,8 6,9±4,9
ИЛ-6, пг/мл 16,2±6,1 12,3±2,8 (p<0,05) 22,5±4,2 19,9±5,2
ОХС, ммоль/л 4,3±2,5 4,4±2,0 4,6±1,9 4,5±2,1
ЛНП, ммоль/л 2.3±1,0 2,5±0,6 2,5±0,8 2,3±1,7
Глюкоза натощак, ммоль/л 6,7±3,1 6,7±2,7 6,2±3,7 6,5±3,0
HbA1c, ммоль/л 6,9±1,3 6,5±1,8 6,1±1,8 6,1±2,5
ИМТ, кг/м2 41,1±4,9 38,8±5,3 39,4±7,0 40,6±6,1
ОТ, см М 122,8±7,0

Ж 118,5±3,0
М 120,5±7,5
Ж 120,1±2,7

М 123,1±9,9
Ж 116,8±7,5

М 125,0±6,3
Ж 117,2±4,8

Толщина эпикардиального жира, мм  
(основная и контрольная группы)

6,3±1,6 6,5±1,0 6,6±1,4 6,3±1,7

Толщина эпикардиального жира, мм  
(подгруппы с толщиной ≥7 мм)

7,9±0,6 6,2±0,5 (p<0,05) 7,6±0,4 7,3±0,7
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чании исследования в группе пациентов, принима-
ющих телмисартан в  составе трехкомпонентной 
АГТ, статистически значимого снижения в среднем 
на 11,1 мм рт.ст. САД удалось добиться у 73% боль-
ных, и снижения ДАД — у 65% в среднем на 10,7 мм 
рт.ст. Таким образом, в  основной группе достигли 
первичной конечной точки как для САД, так и для 
ДАД, что расценивается, как преодоление рези-
стентности к  терапии. Тем не  менее, следует при-
знать, что целевые значения САД и ДАД по данным 
среднесуточного СМАД, достигнуты не  были; 
за  нормальные значения САД и  ДАД по  данным 

Рис. 5     Концентрация ИЛ-6 в  основной и  контрольной группах 
в начале исследования и через 20 нед. (p<0,05).

Рис. 6     Толщина эпикардиального жира в основной и контрольной 
группах в начале исследования и через 20 нед.

Рис. 7     Толщина эпикардиального жира в  подгруппах с  исходной 
толщиной эпикардиального жира >7 мм в начале исследова-
ния и через 20 нед. (p<0,05).
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рольной группе — на 6,8% (7,4±3,8 и 6,9±4,9 мг/л) 
(p<0,05); при анализе изменений уровня ИЛ-6 
в динамике в основной группе отмечено снижение 
концентрации ИЛ-6 в  среднем на  24% (16,2±6,1 
и 12,3±2,8 пг/мл), в контрольной группе этот пока-
затель снизился на  11,5% (22,5±4,2 и  19,9±5,2 
пг/мл, соответ ственно) (p<0,05) (таблица 2 
и  рисунки 3, 4 и  5). При оценке других исследуе-
мых лабораторных показателей (уровня глюкозы 
натощак, HbA1c, ОХС, ЛНП, а  также СКФ) за  20 
нед. лечения статистически значимые изменения 
между группами отсутствовали. 

Анализируя динамику антропометрических 
показателей участников исследования, не  было 
выявлено значимого изменения ИМТ, ОТ и  тол-
щины эпикардиального жира между основной 
и контрольной группами; однако, проведя дополни-
тельный анализ среди пациентов с  толщиной эпи-
кардиального жира, >7 мм (4 пациента в основной 
группе и 5 пациентов в контрольной), в подгруппе 
пациентов, принимавших телмисартан, отмечено 
уменьшение толщины жировой прослойки 
с  7,9±0,6  мм до  6,2±0,5  мм на  1,7  мм, что состав- 
ляет 21,5% от  исходной толщины, по  сравнению 
с  такими  же пациентами из  группы контроля  — 
7,6±0,4 и  7,3±0,6  мм, соответственно, уменьшение 
толщины на  0,3  мм  — 3,9% от  исходной толщины 
эпикардиального жира (p<0,05) (рисунки 6 и 7).

Обсуждение
Первичной конечной точкой настоящего иссле-

дования было преодоление резистентности к  АГТ, 
что определялось, как снижение среднесуточного 
САД и/или ДАД по  результатам СМАД на  ≥10  мм 
рт.ст. по сравнению с исходными значениями через 
20 нед. после начала исследования. В итоге, по окон-
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среднесуточных значений СМАД принимаются 
показатели <130 и  80  мм рт.ст., соответственно. 
Согласно результатам исследований, потеря каждых 
10  кг лишнего веса ведет к  снижению САД и  ДАД 
в среднем на 6 и 4,6 мм рт.ст., соответственно. Таким 
образом, наряду с  оптимизированной медикамен-
тозной терапией с  целью улучшения контроля АД 
подобным больным следует настоятельно рекомен-
довать мероприятия по снижению массы тела: изме-
нение пищевого рациона под контролем диетолога 
и специалиста по расстройствам пищевого поведе-
ния, повышение физической активности под 
наблюдением врача-реабилитолога. Однако тот 
факт, что включение телмисартана в антигипертен-
зивную схему у  пациентов с  ожирением и  рези-
стентной АГ значительно улучшает контроль АД 
не вызывает сомнений.

В 2000г было показано, что у  больных, полу-
чавших комбинированную АГТ еще до  начала 
похудения, при снижении веса отмечается более 
значимое снижение АД по  сравнению с  начав-
шими лечение АГ в процессе похудения [19]. Важ-
нейшим результатом проведенного исследования 
также является достижение в основной группе вто-
ричной конечной точки  — достоверное повыше-
ние уровня адипонектина в  сыворотке крови 
и снижение концентрации вчСРБ и ИЛ-6 — марке-
ров воспаления, отражающих развитие и прогрес-
сирование эндотелиальной дисфункции, что под-
тверждает снижение риска развития сердечно-
сосудистых катастроф в данной популяции на фоне 
лечения телмисартаном в  составе комбинирован-
ной АГТ.

При анализе других биохимических показате-
лей: уровня глюкозы натощак, HbА1c, показателей 
липидного профиля, а также СКФ, на первый взгляд 
разочаровывает отсутствие статистически значимой 
динамики исследуемых параметров, однако данный 
факт можно объяснить гетерогенностью исследуе-
мой выборки: часть участников из обеих групп стра-
дала нарушением толерантности к  глюкозе либо 
СД-2, у всех больных анамнез был отягощен ХБП. 

Отсутствие значимой динамики показателей липид-
ного профиля можно объяснить тем фактом, что все 
участники на  момент включения в  исследование 
получали статины в оптимальных дозировках, таким 
образом, оценить влияние терапии телмисартаном 
на  уровень ОХС и  ЛНП представлялось затрудни-
тельным. 

Как отмечено выше, спустя 20 нед. после начала 
исследования, значимые различия по  ИМТ, ОТ 
и толщине эпикардиального жира между основной 
и  контрольной группами отсутствовали. Тем инте-
реснее представляются результаты дополнительного 
анализа среди пациентов с  максимальной толщи-
ной эпикардиального жира, который показал досто-
верное уменьшение толщины жировой ткани в эпи-
карде у  больных, принимавших телмисартан. Дан-
ный факт дает основание предположить, то 
телмисартан может быть особенно эффективен для 
пациентов с максимально выраженным висцераль-
ным ожирением.

Эффективность и доступность являются опреде-
ляющими характеристиками лекарственных средств, 
и  воспроизведенные препараты (дженерики), обла-
дающие доказанной биоэквивалент ностью оригина-
тору и более низкой стоимостью, позволяют достичь 
лучшего баланса по  этим характеристикам [20, 21]. 
Использование дженерического телмисартана, 
например, препарата Телсартан®, в  т. ч. в  комбина-
ции с гидрохлоротиазидом (Телсартан® Н) и с амло-
дипином (Телсартан® АМ), позволяет расширить 
возможности этого БРА в рутинной практике и повы-
сить его доступность для пациентов.

В заключении статьи авторы выражают надеж-
ду, что в  ближайшем будущем телмисартан будет 
рассматриваться как АГП выбора при лечении 
больных с  морбидным ожирением и  резистент-
ностью к многокомпонентной АГТ.
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