
Введение
Артериальная гипертония (АГ) остается наиболее ча-

сто встречающимся сердечно-сосудистым заболева-
нием, ее распространенность в нашей стране превы-
шает 39% [1]. Она является основным модифицируе-
мым фактором риска заболеваний сердца, сосудов и
почек и одним из принципиально важных звеньев сер-
дечно-сосудистого и почечного континуумов. Поэто-
му АГ расценивается сегодня как болезнь, опреде-
ляющая величину сердечно-сосудистой и отчасти по-
чечной смертности как в национальном, так и в мировом
масштабах [2].

Возможности фармакотерапии АГ
Наиболее важным методом лечения АГ является

фармакотерапия. Польза от снижения АД до целевых
значений подтверждается как результатами проспек-
тивных клинических испытаний, так и реальным уве-
личением продолжительности жизни взрослого насе-
ления США и Западной Европы по мере улучшения по-
пуляционного контроля АГ. В частности, мета-анализ
рандомизированных клинических испытаний (РКИ) ан-
тигипертензивных средств при «мягкой» и «умеренной»
АГ, выполненных до 1990 г., показал существенное
уменьшение риска неблагоприятных сердечно-сосу-
дистых событий при снижении АД. Отмечено, что ан-
тигипертензивная терапия уменьшает относительный
риск развития мозгового инсульта (МИ) на 38%, не-
фатальной/фатальной ишемической болезни сердца
(ИБС) на 16%, смерти от сосудистых катастроф на 16%
и хронической сердечной недостаточности на 52% [3].

Дальнейшие крупные РКИ подтвердили эти данные. Вы-
полненный позднее крупнейший мета-анализ 61-го
проспективного и обсервационного исследования (1
млн. пациентов, 12,7 млн. пациенто-лет) показал,
что снижение систолического АД (САД) всего на 2 мм
рт.ст. обеспечивает снижение риска смерти от ИБС на
7%, а смерти от мозгового инсульта – на 10%, сни-
жение же АД на 20/10 мм рт.ст. обеспечивает умень-
шение сердечно-сосудистой смертности в 2 раза [4].
При этом результаты как отдельных РКИ, так и мета-ана-
лизов показывают, что в наибольшей степени на судь-
бу больного АГ оказывает снижение АД как такового,
вне зависимости от используемого класса антигипер-
тензивных препаратов. Это находит свое отражение в
современных международных и национальных реко-
мендациях по диагностике и лечению АГ [5-7]. Пока-
зано, что препараты, рассматриваемые в качестве
средств первого ряда (диуретики, бета-адреноблока-
торы (БАБ), антагонисты кальция, ингибиторы ан-
гиотензинпревращающего фермента (ИАПФ) и бло-
каторы рецепторов ангиотензина (БРА)) при приме-
нении в соответствующих дозах снижают АД пример-
но в равной степени. Это наглядно продемонстриро-
вало исследование TOMHS, в котором проводилось пря-
мое сравнение эффективности пяти основных классов
антигипертензивных препаратов [8]. Кроме того, в
сравнении с плацебо все основные классы антиги-
пертензивных препаратов продемонстрировали спо-
собность положительно влиять на основные конечные
точки, что и позволяет сформировать «список» пре-
паратов первого ряда.
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В то же время, между классами антигипертензив-
ных препаратов и между отдельными их представи-
телями имеются различия по влиянию на конечные точ-
ки, на сопутствующие и ассоциированные клинические
состояния, а также по органопротективному действию
и профилю побочных эффектов. При этом дополни-
тельные эффекты отдельных препаратов нередко про-
стираются за пределы собственно антигипертензивного
действия и не могут быть объяснены только лишь
снижением АД. Это позволяет говорить о дополни-
тельных, или «плейотропных», свойствах отдельных ан-
тигипертензивных средств. Учет этих свойств особен-
но важен при подборе терапии не столько пациентам
с неосложненной АГ, сколько «особым подгруппам»
больных. К последним, прежде всего, нужно отнести
пациентов с сахарным диабетом (СД) 2-го типа, диа-
бетической и недиабетической нефропатией, а также
с поражением органов-мишеней (гипертрофией левого
желудочка сердца и почечной дисфункцией). 

Преимущества ингибиторов АПФ
Наличие у антигипертензивных препаратов допол-

нительных свойств позволяет сегодня сформировать
требования к современному лекарству для лечения АГ.
Современный антигипертензивный препарат должен
обеспечивать не только снижение АД, но и положи-
тельно влиять на конечные точки (МИ, ИМ, хрониче-
ская сердечная недостаточность (ХСН), хроническая по-
чечная недостаточность (ХПН), сердечно-сосудистая и
общая смертность). Также он должен обеспечивать ор-
ганопротекцию, то есть предотвращать поражение
органов мишеней, а в идеале и способствовать его об-
ратному развитию (прежде всего, имеются в виду
ГЛЖ и поражения почек). Важно, чтобы антигипер-
тензивный препарат был метаболически нейтраль-
ным, а в идеале способствовал улучшению метаболизма
углеводов и липидов. Большое значение имеет и без-
опасность препарата. При этом, помимо хорошего
общего профиля переносимости, необходимо учиты-
вать возможность предотвращать развитие СД и про-
грессирование атеросклероза. И, наконец, современ-
ный антигипертензивный препарат должен обеспечи-
вать необходимую длительность действия и мини-
мальную кратность приема с целью повышения при-
верженности к лечению.

Данным требованиям в большой степени удовле-
творяют ИАПФ. История применения ИАПФ в кар-
диологии насчитывает уже более 30 лет. Первый
представитель данного класса лекарственных препа-
ратов – каптоприл – был синтезирован под руковод-
ством D. Cushman и M. Ondetti в 1975 г. К настояще-
му моменту создано несколько десятков химических со-
единений, способных блокировать активность АПФ, и
уже более десятка препаратов внедрены в клиническую
практику. С момента публикации IV доклада Объеди-
ненного национального комитета США по диагно-
стике и лечению АГ в 1988 г. [9] ИАПФ неизменно вхо-
дят в число антигипертензивных препаратов первого

ряда во всех международных и национальных реко-
мендациях по лечению АГ. 

Механизм действия ИАПФ заключается в конку-
рентном подавлении АПФ. С одной стороны, это при-
водит к уменьшению образования ангиотензина II
(АТ II) – основного эффектора ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы (РААС), а с другой – умень-
шает деградацию брадикинина, калликреина, суб-
станции Р. Это обусловливает фармакологические
эффекты ИАПФ: снижение сосудистого сопротивления,
улучшение функции эндотелия, антипролиферативное
действие, влияние на систему свертывания крови,
улучшение функции почек.

Механизм действия и основные фармакологические
эффекты едины для всего класса ИАПФ. Все ИАПФ
обладают антигипертензивной активностью, не вызы-
вающей сомнений. Недавно специалистами Кокре-
новского сотрудничества был выполнен крупный мета-
анализ 92 РКИ, включавших 12 954 пациентов, в ко-
торых изучалась эффективность 14 различных ИАПФ
в сравнении с плацебо. Отмечено, что применение
ИАПФ в дозах, половинных от максимальных реко-
мендованных, обеспечивает снижение АД в среднем
на 8/5 мм рт.ст. При этом от 60 до 70% эффекта сни-
жения АД достигается даже при использовании ми-
нимально рекомендованных дозировок препаратов.
Преимуществ или недостатков каких-либо конкретных
препаратов выявлено не было [10]. Выраженный ан-
тигипертензивный эффект позволяет рассматривать на-
значение ИАПФ при АГ как вмешательство с уровнем
доказательности «А» [11]. Дополнительные «плейо-
тропные» эффекты ИАПФ включают способность за-
медлять сердечно-сосудистое ремоделирование, сни-
жать экскрецию альбумина с мочой, замедлять про-
грессирование диабетической и недиабетической
нефропатии и др. (табл. 1).

В связи с этим в современных рекомендациях по
лечению АГ наибольшее количество дополнительных
показаний существует именно для ИАПФ (табл. 2).

Однако ИАПФ представляют собой гетерогенную
группу препаратов, отличающихся между собой как по
химической структуре, особенностям фармакокинетики
и фармакодинамики, так и по наличию доказательной
базы для применения (табл. 3). Важно понимать, что,
хотя способность ИАПФ снижать АД и замедлять про-
грессирование ХСН расценивается как класс-эффект
[10], многие органопротективные эффекты отдельных
ИАПФ с позиций доказательной медицины не могут
быть перенесены на весь класс препаратов. 

Большинство ИАПФ является пролекарствами, ме-
таболизирующимися в печени с образованием ак-
тивных метаболитов, оказывающих непосредственное
фармакодинамическое действие. Кроме печени, опре-
деленную роль в метаболической трансформации
пролекарственных форм ИАПФ играют гидролазы
слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта,
крови и внесосудистых тканей. Лишь четыре ИАПФ (кап-
топрил, лизиноприл, либензаприл и ценолаприл) не-
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посредственно обладают биологической активностью,
прямо связываясь с ионом цинка в активных центрах
АПФ. Фармакокинетика различных ИАПФ весьма не-
одинакова. Каптоприл является липофильным ИАПФ,
частично метаболизируется в печени с образованием
метаболитов, обладающих некоторой биологической
активностью. Лизиноприл, либензаприл и цилаза-
прил являются гидрофильными ИАПФ, они не под-
вергаются метаболическим изменениям в организме
и выводятся в неизменном виде. Системная биодо-
ступность гидрофильных ИАПФ ниже, чем липо-
фильных. Для всех известных ИАПФ и их метаболитов
основным путем выведения из организма является по-
чечный. Поэтому у большинства больных с почечной
недостаточностью необходима коррекция доз ИАПФ.
Среди ИАПФ имеются препараты, диацидные мета-
болиты которых выводятся не только через почки, но
и с желчью и калом – фозиноприл, трандолаприл, спи-
раприл. Применение таких препаратов может быть бо-
лее безопасно у больных с ХПН.

Лизиноприл: фармакологические 
особенности и клиническое применение

Среди всех антигипертензивных препаратов в на-
шей стране ИАПФ назначаются врачами наиболее
широко [1]. По результатам опросов врачей, прово-
дившихся в рамках программы Пифагор, наиболее ча-
сто в нашей стране используются такие ИАПФ, как эна-
лаприл (28%), каптоприл (21%), лизиноприл (14%)
и периндоприл (14%). Другие ИАПФ используются
реже [12].

Одним из широко используемых ИАПФ является пре-
парат лизиноприла Диротон® (Гедеон Рихтер, Венгрия),
обладающий весьма своеобразными свойствами. Ли-
зиноприл является гидрофильным ИАПФ, его биодо-
ступность составляет от 25 до 50%. Прием пищи не
влияет на биодоступность препарата, пик плазменной
концентрации наступает через 6 часов. С белками
плазмы препарат не связывается. Лизиноприл не ме-
таболизируется в печени, он экскретируется почками в
неизменном виде за счет канальцевой секреции с
последующей частичной реабсорбцией. В быструю
фазу элиминации период полувыведения составляет
12,6 часа. Вторая фаза элиминации – около 30 часов
(обусловлена временем связывания с АПФ). В связи с
этим препарат рекомендуется применять однократно,
что обеспечивает наряду со стабильностью антиги-
пертензивного действия удобство приема и повышение
приверженности лечению. Состояние стабильной рав-
новесной концентрации наступает на вторые–третьи сут-
ки постоянного приема. Средний почечный клиренс при
применении в дозе в 2,5–5 мг составляет 3,11–3,76 л/ч.
Клиренс лизиноприла коррелирует с клиренсом креа-
тинина, поэтому по мере снижения клиренса креатинина
уменьшается и выведение лизиноприла. У больных с по-
чечной недостаточностью выведение препарата за-
медленное, что требует коррекции дозы. Высокая гид-
рофильность лизиноприла обеспечивает отсутствие
распределения в жировой ткани и проникновения че-
рез гематоэнцефалический барьер.

Антигипертензивная эффективность лизиноприла
подтверждена результатами множества исследова-
ний, причем зачастую сравнительных. В ряде неболь-
ших работ препарат сравнивался с эналаприлом
[13,14], квинаприлом [15], фелодипином [16], неби-
вололом [17], нифедипином [18], телмисартаном
[19] и рилменидином [20]. Во всех этих исследованиях
антигипертензивный эффект лизиноприла не только не
был ниже, но зачастую превышал таковой у препара-
та сравнения при хорошей переносимости.

В РКИ PREVAIL (The Blood Pressure Reduction and Tol-
erability of Valsartan in Comparison with Lisinopril study)
лизиноприл продемонстрировал сравнимую эффек-
тивность с БРА валсартаном. В исследование было
включено 1 213 пациентов с АГ 1–3-й степени. Боль-
ные рандомизировались для приема валсартана в
дозе 160 мг или лизиноприла 20 мг в сутки. Через че-
тыре недели при недостаточной эффективности к те-
рапии добавлялся гидрохлортиазид. Общая продол-

Орган-мишень Эффекты
Сердце • ↓ Гипертрофии ЛЖ

• ↑ Сократимости ЛЖ
• ↑ Коронарного кровотока
• Вторичная кардиопротекция

Почки • ↑ Почечного кровотока
• ↑ Афферентной вазодилатации
• ↑ Эфферентной вазодилатации
• ↓Микроальбуминурии/протеинурии
• Ренопротекция

Сосудистое русло • ↑ Высвобождения NO
• ↓ Артериальной жесткости
• ↓ Гипертрофии сосудистой стенки
• ↓ Атерогенеза

Таблица 1. Основные эффекты ингибиторов АПФ

Показания иАПФ АК БРА БАБ Диуретик
Изолированная систолическая 
АГ (пожилых) + +
Гипертрофия ЛЖ + + +
ХСН + + + +
Дисфункция ЛЖ +
Перенесенный ИМ + + +
Стенокардия + +
Атеросклероз сонных артерий + +
Атеросклероз коронарных 
артерий +
Диабетическая нефропатия + +
Недиабетическая нефропатия +
Протеинурия/микроальбуминурия + +
Метаболический синдром + +
Беременность +
Фибрилляция предсердий + +
Тахиаритмии +
АГ у афроамериканцев + +
Глаукома +
Кашель, вызванный приемом иАПФ +

Таблица 2. Клинические ситуации в пользу назначения

различных антигипертензивных препаратов
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жительность лечения составила 16 недель. Полностью
курс лечения закончили 1 100 больных. Снижение АД
оказалось идентичным в обеих группах лечения –
31,2/15,9 мм рт.ст. и 31,4/15,9 мм рт.ст., соответ-
ственно. В группе лизиноприла частота такого побоч-
ного явления, как сухой кашель, была выше (7,2% про-
тив 1,0%) [21]. Из–за побочных эффектов прекрати-
ли лечение 51 больной из группы валсартана и 62 боль-
ных из группы лизиноприла.

Одним из крупнейших сравнительных РКИ являет-
ся ALLHAT (Antihypertensive and Lipid–Lowering treatment
to prevent Heart Attack Trial) [22]. В этом испытании из-
учались эффекты длительного медикаментозного
лечения АГ четырьмя различными препаратами (хлор-
талидон, амлодипин, лизиноприл, доксазозин). В ис-
следовании ALLHAT 15 255 больных получали хлор-
талидон в дозе 12,5–25 мг, 9 048 больных – амлодипин
в дозе 2,5–10 мг и 9 054 пациента получали лизино-
прил в дозе 10–40 мг в сутки. Если целевого уровня АД
достигнуть не удавалось, то на следующей ступени до-
бавляли второй препарат (атенолол, резерпин или кло-
нидин, а затем и гидралазин). Средний срок наблю-
дения составил 4,9 лет. В результате хлорталидон, ам-
лодипин и лизиноприл в одинаковой степени снижа-
ли частоту наступления основной комбинированной ко-
нечной точки (фатальная ИБС и нефатальный ИМ). Ана-
лиз наиболее жесткой конечной точки – общей смерт-
ности – также не выявил преимуществ какого-либо пре-
парата. Лизиноприл несколько уступал хлорталидону
по способности предотвращать МИ (ОР=1,15) и про-
грессирование сердечной недостаточности (ОР=1,19).
Возможно, это связано с тем, что лизиноприл в целом
несколько хуже снижал артериальное давление по
сравнению с хлорталидоном (САД – на 4 мм рт.ст. и ДАД
– на 2 мм рт.ст.). Подобный эффект необходимо оце-
нивать с учетом большой доли афроамериканцев, у ко-
торых диуретики более эффективны (вследствие
сверхвысокой чувствительности к соли) в отличие от
ИАПФ. Существенную часть участников этого РКИ со-
ставляли латиноамериканцы. Клинические особен-
ности АГ и эффективность различных препаратов в этой
популяции исследованы недостаточно. Кроме того, ис-
ходно многие участники ALLHAT уже получали диуре-
тики, а при включении в исследование проводилась за-

мена терапии. В целом, терапия лизиноприлом у
больных европеоидной расы в исследовании ALLHAT
была более успешной. Так, у последних лизиноприл
значительно превосходил амлодипин в отношении про-
филактики декомпенсации ХСН. У афроамериканцев
эффективность лизиноприла и амлодипина суще-
ственно не отличалась.

Важным аспектом исследования ALLHAT стала
оценка влияния препаратов на развитие новых случа-
ев СД. В этом отношении лизиноприл представляется
весьма безопасным. В исследовании ALLHAT на момент
включения средний по всем группам уровень глюко-
зы составлял 5,16 ммоль/л. Через четыре года на-
блюдения в группе хлорталидона уровень глюкозы со-
ставил 5,77 ммоль/л, в группе амлодипина – 5,72
ммоль/л, а в группе лизиноприла – 5,61 ммоль/л
(р<0,001 для лизиноприла против хлорталидона).
Число новых случаев СД было достоверно меньше в
группе лизиноприла, нежели в группе хлорталидона
(8,1% против 9,8%, р<0,001). 

Эти данные согласуются с результатами мета-ана-
лиза 22 РКИ, включавших 143 153 пациента, оце-
нившего влияние различных классов антигипертен-
зивных препаратов на развитие СД de novo [23]. В ка-
честве референтного агента использовались диурети-
ки, для которых отношение шансов (ОШ) было принято
за 1,0. По влиянию на число новых случаев СД клас-
сы антигипертензивных препаратов и плацебо распо-
ложились в следующем порядке: БРА (ОШ=0,57),
ИАПФ (ОШ=0,67,), АК (ОШ=0,75), плацебо
(ОШ=0,77), БАБ (ОШ=0,90). Таким образом, если
сравнивать с плацебо, БРА, ИАПФ и АК достоверно сни-
жают число новых случаев СД, тогда как диуретики и
БАБ – увеличивают.

Этот аспект представляется весьма значимым, по-
скольку неуклонный рост числа больных СД 2-го типа
во всем мире представляет собой важнейшую меди-
ко-социальную проблему. Накоплено большое коли-
чество доказательств того, что при сочетании АГ с СД
препаратами выбора являются ИАПФ. Очень важно, что
ИАПФ на сегодня являются основной группой нефро-
протективных средств. Способность этих препаратов за-
медлять прогрессирование диабетической и недиа-
бетической нефропатии как у пациентов с АГ, так и при

Препараты Выведение почками, % Т1/2, час Суточные дозы, мг Кратность приема, в сут
Содержащие сульфгидрильную группу
Каптоприл 95 2 25-300 3
Беназеприл 85 11 2,5-40 2
Содержащие карбоксильную группу
Эналаприл 88 11 5-40 2
Периндоприл 75 10-24 2-16 1
Квинаприл 75 2-4 10-40 2
Рамиприл 85 8-14 2,5-10 1
Лизиноприл 70 12 5-80 1
Трандолаприл 15 16-24 1-4 1
Содержащие фосфинильную группу
Фозиноприл 50 12 10-40 1-2

Таблица 3. Основные свойства ингибиторов АПФ
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нормальных значениях АД, а также уменьшать экс-
крецию белка с мочой и снижать смертность больных
ХПН убедительно доказана.

Нефропротективное действие лизиноприла было
продемонстрировано на различных стадиях диабети-
ческой нефропатии вне зависимости от наличия АГ. Так,
в плацебо–контролируемом исследовании у нормо-
тензивных больных СД 1-го и 2-го типа с микро-
альбуминурией (МАУ) к концу 1 года терапии при прие-
ме лизиноприла МАУ снижалась в 2 раза по сравне-
нию с исходной. При этом более чем у половины па-
циентов (7 из 12) уровень экскреции альбумина с мо-
чой полностью нормализовался. В то же время в груп-
пе плацебо снижения МАУ не было, и  большинство па-
циентов (9 из 15) оставались на стадии МАУ, а у 3–х
отмечалось прогрессирование болезни до стадии про-
теинурии [24]. В одно из крупнейших исследований с
использованием лизиноприла у больных СД 2-го типа
были включены 3 463 пациента с начальной и выра-
женной нефропатией и АГ. Назначение лизиноприла
даже на короткий период (3 месяца) показало не
только высокую антигипертензивную эффективность
препарата, но и улучшение азотовыделительной функ-
ции почек. Практически у 50% пациентов с исходно по-
вышенным уровнем креатинина этот показатель ста-
билизировался. В исследовании также были отмече-
ны положительное влияние лизиноприла на уровни гли-
кированного гемоглобина и липидов крови, а также хо-
рошая переносимость терапии – побочные эффекты
развивались лишь у 2,2% пациентов [25]. 

Доказательства нефропротективного действия ли-
зиноприла на начальной стадии диабетической неф-
ропатии получены в исследовании EUCLID (The 
EURODIAB controlled trial of lisinopril in insulin depend-
ent diabetes) [26]. Целью этого двойного слепого пла-
цебо–контролируемого исследования, проводивше-
гося в 18 европейских медицинских центрах, было из-
учить влияние раннего назначения ИАПФ на прогрес-
сирование патологии почек. В исследование включи-
ли 530 больных СД 1-го типа в возрасте 20–59 лет с
нормоальбуминурией (85% пациентов) и микро-
альбуминурией (15%) без АГ, 265 пациентов были ран-
домизированы в группу лизиноприла и 265 – в груп-
пу плацебо. По завершении 2–летнего периода на-
блюдения уровень экскреции альбумина был на 18,8%
ниже в группе лизиноприла, чем в группе плацебо. Так-
же показано, что уровень экскреции белка с мочой до
начала лечения является строгим предиктором эф-
фективности терапии. Так, у пациентов с исходной нор-
моальбуминурией снижение экскреции альбумина с мо-
чой по сравнению с плацебо составило 12,7%, в то вре-
мя как у пациентов с исходной МАУ – 49,7%. Таким
образом, в ходе исследования EUCLID была доказана
способность лизиноприла замедлять как развитие,
так и прогрессирование начальной стадии диабети-
ческой нефропатии. При этом наибольшие нефро-
протективные свойства проявлялись именно на стадии
МАУ. 

В исследовании EUCLID также оценивалось влия-
ние терапии лизиноприлом на развитие и прогресси-
рование диабетической ретинопатии (ДР) [27]. В груп-
пе лизиноприла было выявлено снижение риска про-
грессирования ДР на 50% по сравнению с плацебо. При
этом максимальный протективный эффект ингибито-
ров АПФ в отношении развития и прогрессирования
ДР отмечался у пациентов с компенсацией углеводного
обмена – при уровне HbA1c менее 7%. Также было от-
мечено, что положительное влияние терапии ИАПФ на
состояние глазного дна не зависело от наличия неф-
ропатии и сохранялось даже при отсутствии МАУ.

Помимо нефропротективного действия для лизи-
ноприла продемонстрированы и другие органопро-
тективные эффекты, в частности способность влиять на
прогрессирование ГЛЖ. В исследовании ELVERA (Effects
of amlodipine and lisinopril on Left Ventricular mass) из-
учалось влияние лизиноприла и амлодипина на мас-
су миокарда и диастолическую функцию ЛЖ у пожи-
лых больных с АГ, не получавших антигипертензивной
терапии. В исследование были включены 166 больных
с САД 160–220 мм рт.ст и ДАД 95–115 мм рт.ст. в воз-
расте от 60 до 75 лет. Амлодипин в дозе 2–10 мг в сут-
ки был назначен 81 пациенту, а 85 пациентов лечили
лизиноприлом в дозе 10–20 мг в сутки. Срок наблю-
дения составил два года. В результате было отмечено,
что оба препарата одинаково повлияли на выражен-
ность ГЛЖ – индекс массы миокарда уменьшился на
25,7 г/м2 в группе амлодипина и на 27 г/м2 в груп-
пе лизиноприла [28]. При этом в обеих группах было
отмечено и улучшение диастолической функции ЛЖ
[29]. Эти данные согласуются с результатами не-
скольких мета-анализов, показавших, что различные
ИАПФ не только способны вызывать регресс ГЛЖ, но,
по-видимому, превосходят в этом другие классы ан-
тигипертензивных препаратов [29-31]. 

Вместе с тем, наличие у лизиноприла своеобразных
фармакологических особенностей позволяет выде-
лить несколько групп пациентов, у которых его при-
менение особенно предпочтительно. Лизиноприл со-
четает в себе высокую гидрофильность, а значит не рас-
пределяется в жировой ткани, и большую продолжи-
тельность действия (24 и более часов). Эти свойства поз-
воляют считать его препаратом выбора при лечении АГ
и избыточной массы тела. 

В этом плане представляет интерес РКИ TROPHY [32],
в котором сравнивалась эффективность 12–недельной
терапии 232 больных с ожирением и АГ лизинопри-
лом и гидрохлортиазидом. Больные с уровнем ДАД 90–
109 мм рт.ст. были рандомизированы на лечение ли-
зиноприлом (10, 20 или 40 мг 1 раз в день) или гид-
рохлортиазидом (12,5, 25 или 50 мг). Средний пока-
затель индекса массы тела статистически достоверно
не различался в разных группах больных. Данные
СМАД показали, что лизиноприл и гидрохлортиазид
эффективно снижали АД на протяжении суток по
сравнению с плацебо (р<0,001). Однако отличный эф-
фект (нормализация АД) при лечении лизинопри-
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лом достигался чаще, чем при использовании гидро-
хлортиазида, кроме того, лизиноприл лучше снижал
ДАД, чем гидрохлортиазид. Отмечено также, что боль-
шая часть больных (57%), принимавших лизино-
прил, оставалась на дозе 10 мг в течение всего периода
лечения. В то же время большинству больных, полу-
чавших гидрохлортиазид (71%), потребовалось уве-
личение дозы до 25–50 мг в сутки (вследствие воз-
никновения так называемого «эффекта ускользания»).
Учитывая метаболическую нейтральность лизинопри-
ла, можно также рекомендовать его использование у
больных с метаболическим синдромом.

Другой интересной особенностью лизиноприла яв-
ляется отсутствие его метаболизма в печени и взаимо-
действия с алкоголем. Это делает препарат достаточно
безопасным для больных с заболеваниями печени, в
частности гепатитами и циррозом. В исследовании
О.М. Драпкиной и соавт. [33] лизиноприл назначался
25 больным с АГ I-II ст., протекавшей на фоне заболе-

ваний печени алкогольной, вирусной и аутоиммунной
этиологии. Лечение лизиноприлом в течение 12 недель
не только обеспечило устойчивый контроль АД (САД сни-
зилось на 21,8%, ДАД на 16%), но и хорошо перено-
силось больными. Отличная переносимость препара-
та отмечена в 76% случаев, хорошая – в 24%.

Заключение 
Таким образом, лизиноприл, представленный в

России дженериками, одним из которых является Ди-
ротон, обеспечивает устойчивое антигипертензивное
действие, имеет доказательную базу по влиянию на ос-
новные конечные точки, обеспечивает защиту органов-
мишеней (сердца, почек, сетчатки глаза). Кроме того,
особые свойства лизиноприла позволяют рекомендо-
вать его для более широкого использования у больных
АГ с сопутствующими ожирением и поражением 
печени.
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