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Артериальная гипертония (АГ) является одним из 

основных факторов риска развития как сер-

дечно-сосудистых, так и почечных осложнений 

[1–3]. По результатам регистра NHANES (National Health 

and Nutrition Examination Survey), хронической почечной 

недостостаточностью различной степени тяжести страда-

ют до 20% лиц с АГ [4, 5]. Гипертензивный нефроангио-

склероз среди причин диализной стадии хронической 

болезни почек (ХБП) занимает в США второе место, в 

Японии – третье. У европейцев ХБП при гипертонической 

болезни развивается реже и прогрессирует медленнее, 

чем у гипертоников афроамериканцев. Однако за послед-

ние 10 лет наблюдения за больными-европейцами с 

морфологически подтвержденным диагнозом гипертен-

зивного нефроангиосклероза частота ХБП IV–V стадий 

увеличилась почти в 2 раза [6]. Связь между уровнем 

артериального давления (АД) и сердечно-сосудистыми и 

почечными осложнениями и смертностью изучалась в 

большом числе обсервационных (наблюдательных) 

исследований [2]. Офисное АД находится в независимой 

непрерывной связи с частотой ряда сердечно-сосудистых 

событий (инсульта, инфаркта миокарда, внезапной смер-

ти, сердечной недостаточности и периферическим пора-

жением артерий), а также с терминальной стадией болез-

ни почек (ТСБП) [3, 7, 8] во всех возрастных и этнических 

группах [7–11]. Данная взаимосвязь выявлена начиная с 

высоких значений АД и продолжается до относительно 

низких значений – 110–115 мм рт. ст. для систолического 

АД (САД) и 70–75 мм рт. ст. для диастолического АД (ДАД) 

[2, 9, 11]. 

В связи с важностью бессимптомного поражения 

органов-мишеней (ПОМ) как промежуточного этапа 

детерминанты общего сердечно-сосудистого риска, сер-

дечно-сосудистого и кардио-ренального континумов, 
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необходимо cо всей тщательностью выявлять признаки 

поражения ПОМ, используя, по показаниям, соответству-

ющие методики. Следует отметить, что в настоящее время 

накоплено очень много доказательств важнейшей роли 

бессимптомного ПОМ в определении риска у лиц с повы-

шенным АД и без него [1–3]. Важным аргументом за 

целесообразность выявления ПОМ в повседневной кли-

нической практике является тот факт, что любой из четы-

рех маркеров органного поражения (микроальбумину-

рия, повышение скорости пульсовой волны, гипертрофия 

миокарда левого желудочка и наличие бляшек в сонных 

артериях) являются независимыми от стратификации по 

SCORE предикторами сердечно-сосудистой смертности 

[12–14].

Одним из органов-мишеней АГ являются почки [1–3]. 

Диагноз обусловленного АГ поражения почек основыва-

ется на обнаружении сниженной функции почек и/или 

повышенной экскреции альбумина с мочой [15]. Сразу же 

при выявлении ХБП ее классифицируют в зависимости от 

расчетной скорости клубочковой фильтрации (рСКФ), 

которую рассчитывают по формуле сотрудничающей 

группы по эпидемиологии ХБП (CKD-EPI) [16]. При рСКФ 

менее 60 мл/миг/1,73 м2 выделяют три стадии ХБП: 3 

стадию (СКФ 30–60 мл/мин/1,73 м2) и 4 и 5 стадии (СКФ 

менее 30 и 15 мл/мин/1,73 м2 соответственно) [17]. Эти 

формулы помогают выявить легкую степень нарушения 

функции почек, когда показатели креатинина все еще 

остаются в пределах нормы [18]. В то время как повыше-

ние концентрации креатинина в сыворотке или сниже-

ние рСКФ указывают на ухудшение функции почек, повы-

шение мочевой экскреции альбумина или белка указыва-

ет, как правило, на поражение фильтрационного барьера 

клубочков. Показано, что микроальбуминурия служит 

предиктором развития явной диабетической нефропатии 

у больных сахарным диабетом (СД) 1 и 2 типов [19], в то 

время как наличие явной протеинурии в целом указывает 

на уже сформировавшееся поражение паренхимы почек 

[20]. Было показано, что у больных АГ с наличием и отсут-

ствием СД микроальбуминурия, даже не превышающая 

обычные пороговые значения, является предиктором 

сердечно-сосудистых событий [21–28]. В нескольких 

исследованиях описана непрерывная связь между сер-

дечно-сосудистой и несердечно-сосудистой смертностью, 

с одной стороны, и отношением альбумина к креатинину 

мочи >3,9 мг/г у мужчин и >7,5 мг/г у женщин – с другой 

[28, 29]. Как в общей популяции, так и у больных СД одно-

временное увеличение экскреции белка с мочой и сни-

жение рСКФ указывает на больший риск сердечно-сосу-

дистых и почечных событий, чем каждая аномалия по 

отдельности; таким образом, эти факторы риска являются 

независимыми и кумулятивными [30, 31]. Пороговое зна-

чение микроальбуминурии выбрано произвольно на 

уровне 30 мг/г креатинина [31]. В заключение следует 

отметить, что обнаружение нарушенной функции почек у 

больного АГ, выражающееся в виде любого из упомяну-

тых выше нарушений, представляет собой очень мощный 

и часто встречающийся предиктор заболеваемости и 

смертности [23, 32–35]. По этой причине рассчитывать 

СКФ и определять микроальбуминурию рекомендуется у 

всех больных АГ [1, 2]. В этой связи в европейских реко-

мендациях по диагностике и лечению АГ (2013 г.) конста-

тируется, что всем больных АГ рекомендуется определять 

уровень креатинина в сыворотке и рассчитывать СКФ, 

определять протеинурию (по тест-полоске) и микроальбу-

минурию и ее соотношение с мочевой экскрецией креа-

тинина (уровень доказанности IB) [2]. Эти же положения 

содержатся и в российских рекомендациях по АГ [1].

Важнейшими задачами медикаментозной антигипер-

тензивной терапии у больных с АГ и поражением почек 

является достижение целевого АД и уменьшение микро-

альбуминурии и протеинурии, поскольку эти факторы 

являются предикторами неблагоприятных почечных и 

сердечно-сосудистых событий [1–3]. Поэтому при выборе 

антигипертензивных препаратов следует в обязательном 

порядке учитывать их влияние на прогноз таких пациен-

тов (прежде всего, по данным рандомизированных кли-

нических исследований) и их способность снижать уро-

вень АД и экскрецию белка с мочой [1–3].

В обсервационных исследованиях выявлена прямая 

связь между уровнем АД и прогрессированием ХБП 

вплоть до развития ТСБП [36]. С другой стороны, в мета-

анализе интервенционных исследований у больных 

недиабетической нефропатией прогрессирование ХБП 

коррелировало с достигнутым АД, причем самое медлен-

ное прогрессирование отмечалось у больных с уровнем 

САД на фоне терапии в диапазоне 110–119 мм рт. ст. [37]. 

Однако эти обсервационные данные не подтверждаются 

результатами трех исследований, в которых больных ХБП 

рандомизировали на более низкие (<125–130 мм рт. ст.) 

или более высокие (< 140 мм рт. ст.) целевые значения АД 

[38–40]. Никакой разницы в частоте почечной недоста-

точности или смертности между двумя группами не было, 

за исключением периода последующего динамического 

наблюдения в одном из этих исследований, где в группе, 

изначально рандомизированной на достижение более 

низкого АД, было зарегистрировано меньше случаев ТСБП 

и смертей у больных с протеинурией [41–43]. Поэтому в 

рекомендациях по диагностике и лечению АГ, как евро-

пейских, так и российских, подчеркивается, что у больных 

с диабетическим или недиабетическим поражением 

почек следует снижать САД до уровня < 140 мм рт. ст. 

(уровень доказанности IIa B) [1, 2]. При наличии явной 

протеинурии можно стремиться к значениям < 130 мм рт. ст. 

при условии регулярного контроля рСКФ (уровень дока-

занности IIb B) [2].  

Недавно опубликованный метаанализ показал, что у 

больных ТСБП, находящихся на диализе, снижение САД и 

ДАД сопровождается уменьшением частоты сердечно-

Было показано, что у больных АГ с наличием
и отсутствием СД  микроальбуминурия,
даже не превышающая обычные пороговые 
значения, является предиктором сердечно-
сосудистых событий
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сосудистых событий, сердечно-сосудистой и общей 

смертности [44]. Однако информации по абсолютным 

значениям достигнутого АД в нем представлено не было, 

и снижение смертности отмечено только у больных с 

сердечной недостаточностью. Следовательно, к сожале-

нию, дать рекомендацию по точному значению целевого 

АД у больных с ТСБП в настоящее время невозможно. 

Как уже было сказано выше, одной из важнейших 

задача медикаментозной антигипертензивной терапии у 

больных с АГ и поражением почек является и уменьше-

ние микроальбуминурии и протеинурии, поскольку эти 

факторы являются предикторами неблагоприятных почеч-

ных и сердечно-сосудистых событий [1–3]. Поэтому при 

выборе антигипертензивных препаратов следует в обяза-

тельном порядке учитывать их способность уменьшать 

микроальбуминурию/протеинурию или препятствовать 

их появлению [1–3]. Существуют ли различия между анти-

гипертензивными лекарственными средствами в нефро-

протективном эффекте?

Несколько рандомизированных клинических иссле-

дований четко показали, что блокада ренин-ангиотен-

зин-альдостероновой системы (РААС) эффективнее 

уменьшает альбуминурию, чем плацебо или другие 

антигипертензивные препараты, как при диабетической, 

так и при недиабетической нефропатии у больных с 

сердечно-сосудистыми заболеваниями [45, 46], а также 

эффективно предотвращает первое появление микро-

альбуминурии [47, 48]. Поэтому блокаторы РААС (инги-

биторы ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ) и 

блокаторы рецепторов к ангиотензину II (БРА)) являются 

препаратами первого выбора при лечении таких паци-

ентов [1–3]. В рекомендациях по лечению АГ в этой 

связи записано, что блокаторы РААС более эффективно 

уменьшают альбуминурию, чем другие антигипертен-

зивные препараты, и показаны больным АГ с микроаль-

буминурией или протеинурией (уровень доказанности 

самый высокий – IA) [1, 2].

Для достижения целевого АД и максимального сниже-

ния риска пациентам с АГ и поражением почек требуется 

комбинированная терапия (уровень доказанности IA) 

[1–3], поэтому встает вопрос о втором антигипертензив-

ном препарате в комбинацию к блокатору РААС. Здесь 

следует сразу напомнить, что комбинация двух блокато-

ров РААС не рекомендуется [1, 2]. Также при ХБП нельзя 

рекомендовать антагонисты минералокортикоидных 

рецепторов, особенно в комбинации с блокатором РААС, 

из-за риска резкого ухудшения функции почек и гипер-

калиемии [1, 2]. 

Поэтому наиболее целесообразны комбинации блока-

тора РААС либо с антагонистом кальция (АК), либо с тиа-

зидными диуретиками (ТД) [1, 3]. Если креатинин сыво-

ротки достигает 1,5 мг/дл или рСКФ <30 мл/мин/1,73 м2, 

то ТД заменяют петлевыми [2]. Какой же антигипертен-

зивный препарат более эффективен в снижении риска в 

комбинации с блокаторами РААС: АК или ТД? Раздел 

анализа исследования ACCOMPLISH (Avoiding Cardio-

vascular Events through Combination Therapy in Patients 

Living with Systolic Hypertension) показал, что комбина-

ция иАПФ с АК более эффективна, чем комбинация с ТД, 

что нашло отражение в европейских рекомендациях по 

лечению АГ [1, 2, 49]. 

Согласно результатам исследования ACCOMPLISH [49], 

комбинация иАПФ с амлодипином является приоритет-

ной в лечении больных АГ высокого риска, в т. ч. и с нали-

чием поражения почек. В этом исследовании у 11 506 

больных АГ высокого риска (у 60% больных имел место 

СД) было выполнено прямое сравнение нефропротектив-

ных эффектов 2 фиксированных комбинаций иАПФ/ 

дигидропиридиновый АК амлодипин и иАПФ/ТД гидрох-

лортиазид. В группе пациентов, получавших фиксирован-

ную комбинацию иАПФ/амлодипин, частота первичной 

точки (комбинации сердечно-сосудистой заболеваемости 

и смертности) была ниже на 19,6% по сравнению с груп-

пой, получавшей фиксированную комбинацию того же 

иАПФ с гидрохлортиазидом (относительный риск (ОР) 

0,80, 95% доверительный интервал (ДИ) 0,72–0,90; 

p<0,001) [50]. Сравнительный анализ эффектов режимов 

терапии в отношении почечных исходов был предопре-

делен протоколом исследования. Важно отметить, что 

статистическая сила исследования была в определенной 

мере снижена ввиду его досрочного прекращения в 

связи с достижением достоверных различий по первич-

ной конечной точке. Кроме того, оценка функции почек 

основывалась преимущественно на динамике креатини-

на сыворотки, а не СКФ. Прогрессирование ХБП (первич-

ная конечная точка) было определено как удвоение 

сывороточного креатинина и развитие терминальной 

почечной недостаточности (расчетная СКФ по MDRD

<15 мл/мин/мин/ 1,73 м2 или потребность в диализе). Исход-

ная СКФ в популяции intention–to–treat была сопо ста-

вима: в группе иАПФ/амлодипина 79±21,2 мл/мин/1,73 м2, 

иАПФ/гидрохлортиазида 79,0±21,5 мл/мин/1,73 м2. Сни-

жение АД и процент достижения целевого АД был сопо-

ставим (достоверно не различался) в обеих группах [49, 50].

Снижение СКФ в течение 2,9 года наблюдения было 

достоверно меньше в группе блокатора РААС/амлоди-

пина (–0,88±15,6 мл/мин/1,73 м2), чем в группе сравне-

ния (–4,22±16,3 мл/мин/1,73 м2; p=0,01). У пациентов с 

исходной ХБП различия в снижении СКФ носили такой 

же характер и составили 1,6±12,7 мин/1,73 м2 и 

–2,3±10,6 мин/1,73 м2; p=0,001). При анализе intention-

to-treat в группе, получавшей фиксированную комбина-

цию иАПФ/амлодипин, риск развития ХБП был на 48% 

ниже, чем в группе иАПФ/гидрохлоротиазида. В группе 

пациентов с исходной ХБП частота диабетической 

нефропатии в группе иАПФ/амлодипина и иАПФ/

При ХБП нельзя рекомендовать антагонисты 
минералокортикоидных рецепторов, особенно
в комбинации с блокатором РААС, из-за риска 
резкого ухудшения функции почек и 
гиперкалиемии. Поэтому  наиболее целесообразны 
комбинации блокатора РААС либо с антагонистом 
кальция, либо с тиазидными диуретиками



19

А
Р

Т
Е

Р
И

А
Л

Ь
Н

А
Я

 Г
И

П
Е

Р
Т

Е
Н

З
И

Я

гидрохлоротиазида составила 59,7 и 58,1% соответ-

ственно [49, 50].  

Следовательно, результаты исследования ACCOMPLISH 

показали, что использование комбинации иАПФ/диги-

дропиридиновый АК амлодипин может в большей степе-

ни замедлять прогрессирование снижения функции 

почек у больных АГ высокого риска, в т. ч. с СД и диабети-

ческой нефропатией, чем комбинация блокатор РААС/

гидрохлоротиазид. 

В настоящее время на российском рынке появилась 

фиксированная комбинация Эгипрес® («Эгис», Венгрия), 

представляющая комбинацию амлодипина с иАПФ рами-

прилом. Это первая и единственная фиксированная ком-

бинация подобного плана в нашей стране. Препарат 

Эгипрес® представлен 4 вариантами сочетания доз: рами-

прил 5 мг/амлодипин 5 мг, рамиприл 5 мг/амлодипин 10 

мг, рамиприл 10 мг/амлодипин 5 мг, рамиприл 10 мг/

амлодипин 10 мг, что позволяет максимально индивидуа-

лизировать лечение. Изучению эффективности и безопас-

ности данной фиксированной комбинации было посвяще-

но специальное исследование RAMONA (Ramipril és 

Amlodipin kombináció vérnyomáscsökkentô hatékony-

ságának MOnitorozása és beavatko zással Nem járó 

Adatgyûjtése) [51], в котором принимали участие пациен-

ты с АГ. В ходе данного исследования проводилась оценка 

эффективности и безопасности различных фиксирован-

ных доз комбинации рамиприла и амлодипина у ранее 

леченых больных (n=6423) с мягкой или умеренной АГ, у 

которых не удалось достичь целевого уровня АД, несмотря 

на проводимую терапию. Первичной конечной точкой 

открытого проспективного многоцентрового исследова-

ния RAMONA была оценка эффективности препарата 

Эгипрес® в течение 4 мес. лечения пациентов с АГ, у кото-

рых не было достигнуто целевого уровня АД на фоне 

предшествующей антигипертензивной терапии [45]. 

Вторичной конечной точкой исследования была оценка 

влияния фиксированной комбинации рамиприла/амлоди-

пина на метаболические показатели и приверженность 

лечению. Критерии исключения: пациенты, не подписав-

шие информированного согласия, низкая приверженность 

лечению, известная повышенная чувствительность к бло-

каторам кальциевых каналов и/или иАПФ, вторичная 

гипертензия, беременность, рак с небольшой продолжи-

тельностью жизни, плохо контролируемый диабет, тяже-

лые пороки сердца, изменения в результатах лаборатор-

ных анализов, расцениваемые исследователем как значи-

тельные, особенно гиперкалиемия, а также другие извест-

ные противопоказания в характеристиках препаратов 

рамиприл и амлодипин. Измерение АД с помощью серти-

фицированных мониторов проводилось дважды с двух-

минутным интервалом. Были выполнены тощаковые лабо-

раторные анализы (общий анализ крови, оценка функции 

почек, электролитного состава, глюкозы в крови, холесте-

рина, мочевой кислоты, триглицеридов, ферментов пече-

ни, КФК и анализ средней порции мочи). Во время лече-

ния препаратом Эгипрес® врач-исследователь определял 

дозы фиксированной комбинации (5/5 мг, 10/5 мг, 5/10 мг 

и 10/10 мг) рамиприла/амлодипина для каждого пациента 

в отдельности на основании результатов измерения АД 

пациента, проводимого трижды на трех визитах (1 день, 1 

мес., 4 мес.) в течение 4 мес. наблюдения [51].

В общей сложности 9 169 пациентов были отобраны 

923 врачами для исследования RAMONA, 6 423 пациен-

тов выполнили протокол исследования [51]. В том числе 

протокол исследования завершили 194 пациента с хро-

нической почечной недостаточностью (44% мужчин, 56% 

женщин, средний возраст 68,5 ± 11,8 года, средняя про-

должительность АГ 15,6 ± 9,9 года). На фоне лечения пре-

паратом Эгипрес® уже через 4 нед. отмечено высокодо-

стоверное (p<0,0001) снижение АД (САД со 158,04 до 

138,77 мм рт. ст. и ДАД с 90,46 до 82,12 мм рт. ст.) (рис. 1, 
2). За период последующего наблюдения выявлено даль-

нейшее снижение АД, и в конце исследования (4 мес. 

лечения) среднее САД составило 130,40 ± 7,65 мм рт. ст., а 

среднее ДАД – 78,59 ± 5,75 мм рт. ст. (рис. 1,2). В целом за 

период наблюдения САД снизилось в среднем на -28, а 

Рисунок 1.    Снижение САД на фоне лечения  фиксиро-
ванной комбинацией рамиприл/амлодипин у больных
с АГ и ХБП в ходе исследования  RAMONA

158,4

138,77* 130,4**
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* p < 0,0001 1-й визит в сравнении со 2-м визитом

** p < 0,0001 1-й визит в сравнении с 3-м визитом

Рисунок 2.    Снижение ДАД на фоне лечения  фиксиро-
ванной комбинацией рамиприл/амлодипин  у больных
с АГ и ХБП в ходе исследования  RAMONA
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* p < 0,0001 1-й визит в сравнении со 2-м визитом

** p < 0,0001 1-й визит в сравнении с 3-м визитом
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ДАД на -12 мм рт. ст. При этом целевые уровни АД за 4 мес 

были достигнуты у 52,1% больных. Частота сердечных 

сокращений (ЧСС) также достоверно (p<0,0001) уменьши-

лась с 77,94 ± 9,70 уд/мин в начале исследования до 

72,48 ± 5,93 уд/мин через 4 мес. 

Лечение в данной подгруппе сопровождалось рядом 

положительных влияний на метаболические параметры 

[51]. В отношении липидного обмена отмечено достовер-

ное (p<0,0001) снижение общего холестерина с 5,30 ± 1,13 

до 5,10 ± 0,83 ммоль/л и достоверное (p<0,01) повышение 

уровня липопротеинов высокой плотности (ЛПВП) с 1,32 ± 

0,55 до 1,46 ± 0,61 ммоль/л, в отношении уровня липопро-

теинов низкой плотности (ЛПНП) обнаружена сходная 

тенденция (исходно 3,13 ± 0,93 ммоль/л, через 4 мес. 2,98 

± 0,93 ммоль/л). В отношении углеводного обмена на фоне 

терапии препаратом Эгипрес® выявлено достоверное 

(p<0,0001) снижение уровня глюкозы натощак: с 6,11 ± 

1,71 до 6,11 ± 1,71 ммоль/л. Обращает на себя внимание 

достоверное (p<0,0001) снижение уровня мочевой кисло-

ты (с 360,20 ± 94,98 мкмоль/л в начале терапии до 349,70 

± 97,58 мкмоль/л через 4 мес. лечения препаратом 

Эгипрес®). Как известно, у нелеченых больных АГ часто 

отмечается гиперурикемия, которая коррелирует со сниже-

нием почечного кровотока и нефросклерозом [52]. Кроме 

того, доказано, что гиперурикемия взаимосвязана с повы-

шенным риском сердечно-сосудистой заболеваемости и 

смертности [53]. Поэтому выявленная способность фикси-

рованной комбинации рамиприл/амлодипин снижать уро-

вень мочевой кислоты является очень важным дополни-

тельным механизмом протективного действия препарата.

Наконец, крайне важным для данного контингента 

больных (сочетание АГ с ХБП) представляется достовер-

ное улучшение почечной функции на фоне лечения пре-

паратом Эгипрес®, обнаруженное в исследовании 

RAMONA: рСКФ достоверно (p<0,05) увеличилась с 46,30 

± 1,49 до 49,00 ± 19,58 мл/мин/1,73 м2 всего за 4 мес. 

лечения (рис. 3) [51].

Таким образом, в исследовании RAMONA в подгруппе 

больных с АГ и ХБП применение фиксированной комби-

нации рамиприл/амлодипин для нормализации повы-

шенного АД при безуспешности длительной предшеству-

ющей гипотензивной терапии оказалось эффективным. 

Отмечено значительное снижение уровней САД и ДАД, 

целевой уровень АД достигнут более чем в половине 

случаев. Лечение препаратом Эгипрес® хорошо перено-

силось пациентами, сопровождалось снижением метабо-

лических факторов риска (показатели липидного, угле-

водного и пуринового обменов). Данная терапия привела 

к увеличению рСКФ уже через 4 мес.

Риск развития и прогрессирования ХБП значительно 

повышается при сочетании АГ с СД [1–3]. По данным ряда 

исследователей, до 75% осложнений СД со стороны сер-

дечно-сосудистой системы или почек связаны с АГ [54]. АГ 

наблюдается у лиц, страдающих СД, в 2 раза чаще по 

сравнению с людьми без диабета [55]. При сочетании у 

одного и того же больного СД и АГ риск развития уремии 

увеличивается в 15–20 раз, также возрастает риск ИБС, 

инсульта, полной потери зрения, гангрены нижних конеч-

ностей [56]. Исходя из вышеизложенного, АГ у больных с 

СД как можно раньше должна быть диагностирована и 

пациенты должны получать активное лечение.

В европейских рекомендациях по диагностике и 

лечению АГ (2013 г.) постулируется, что больным СД реко-

мендуется целевое значение САД менее 140 мм рт. ст. 

(класс рекомендации и уровень доказанности  – IА), а 

целевое значение ДАД – менее 85 мм рт. ст. (класс реко-

мендации и уровень доказанности – IА) [2]. В настоящее 

время доказано, что начинать медикаментозную антиги-

пертензивную терапию необходимо у всех больных диа-

бетом со средним САД >160 мм рт. ст. (класс рекоменда-

ции и уровень доказанности – IА) [2]. При этом медика-

ментозная антигипертензивная терапия также настоя-

тельно рекомендуется больным СД с уровнем САД

140 мм рт. ст. (класс рекомендации и уровень доказан-

ности – IА) [2]. Антигипертензивные препараты у больных 

с СД следует выбирать с учетом их эффективности и 

переносимости. Выбор лекарства для конкретного паци-

ента должен учитывать, безусловно, и сопутствующие 

заболевания, чтобы индивидуализировать терапию [2]. 

Поскольку пациенты с СД и АГ имеют высокий или очень 

высокий риск развития осложнений, достигнуть целевых 

значений АД при СД труднее, именно комбинированная 

антигипертензивная терапия необходима и целесообраз-

на, в т. ч. и в качестве стартовой, при лечении больных с 

СД и АГ [2]. Предпочтительны блокаторы РААС  – иАПФ 

или БРА, особенно при наличии протеинурии или микро-

альбуминурии (класс рекомендации и уровень доказан-

ности – IА) [2]. Доказана и польза АК, особенно в комби-

нации с блокатором РААС [2]. 

Учитывая вышесказанное, фиксированная комбина-

ция Эгипрес® является комбинацией первого выбора для 

лечения больных с АГ и СД как с наличием, так и с отсут-

ствием ХБП.

В исследовании RAMONA среди выполнивших прото-

кол исследования 1 276 пациентов страдали CД [51]. 

Возраст больных СД составил 64,2±10,1 (среднее ± SD) 

года; среди них было 707 (55,4%) мужчин и 569 (44,6%) 

женщин. Их индекс массы тела составил 30,1±5,12 кг/м2, 

Рисунок 3.    Повышение СКФ на фоне лечения  фиксиро-
ванной комбинацией рамиприл/амлодипин у больных
с АГ и ХБП в ходе исследования  RAMONA

мл/мин/1,73 м2 Подгруппа больных с ХБП, n=194

До лечения Через 4 мес. терапии

49,5
49,0
48,5
48,0
47,5
47,0
46,5
46,0
45,5
45,0
44,5

* p < 0,05
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исходное АД  – 157,5/91,3±9,55/7,58 мм рт. ст., длитель-

ность АГ – 12,7±8,35 лет. У 40,3% пациентов констатиро-

вана 1 степень АГ, а у 59,7% – 2 степень АГ, все пациенты 

имели высокий сердечно-сосудистый риск. Наиболее 

распространенным фактором риска сердечно-сосуди-

стых заболеваний у больных СД и АГ в исследовании 

RAMONA была дислипидемия (84,4%). Кроме того, 45,9% 

больных с СД и АГ страдали ожирением, у 48,7% пациен-

тов отмечено ПОМ [51].

В результате лечения препаратом Эгипрес® к концу 

периода наблюдения (4 мес.) целевой уровень АД достиг-

нут у 69,8% больных с СД и АГ – первичная конечная точка 

[51]. Следует отметить, что только 37,5% больным требова-

лось назначение максимальной дозы (10/10 мг) фиксиро-

ванной комбинации рамиприл/амлодипин на 3-м визите. 

Уровень АД у пациентов с СД снизился с 157,5/91,3 ± 

9,55/7,58 мм рт. ст. (1-й визит) до 130,9/79,6 ± 7,35/5,81 мм 

рт. ст. к 4 мес. (3-й визит); что подразумевает снижение АД 

на 26,6/11,7 мм рт. ст. (p<0,0001). Процент снижения был 

существенным 16,6/12,3% (p<0,0001). Снижение АД сопро-

вождалось изменением ЧСС, которая снизилась с 78,0±8,47/

мин (1-й визит) до 72,9±6,02/мин (3-й визит), следователь-

но, она уменьшилась на 5,1±7,51/мин (p<0,0001) [51].

Безопасность и метаболическое действие препарата 

Эгипрес® также оценивались и в подгруппе больных с СД 

[51]. Что касается липидного обмена, уровень общего 

холестерина снизился с 5,5±1,13 ммоль/л до 5,2±0,95 

ммоль/л (p<0,0001), ХС ЛПНП  – с 3,2±0,93 ммоль/л до 

3,0±0,77 ммоль/л, уровень триглицеридов уменьшился с 

2,2±1,14 ммоль/л до 2,0±1,97 ммоль/л (p<0,001), в то 

время как уровень ЛПВП увеличился на 4,1% (p=0,0012) к 

концу 4-го месяца. В отношении углеводного обмена, 

уровень глюкозы в крови натощак снизился с 7,2±1,88 до 

6,7±1,38 ммоль/л (p<0,0001), при этом уровень HbA1c 

снизился на 4,6% (абсолютное значение на 0,3 единицы) 

(p<0,0001). Не было обнаружено никаких других значи-

мых изменений в результатах лабораторных анализов. 

Пациенты с СД хорошо переносили лечение различными 

фиксированными дозами комбинации рамиприла/амло-

дипина, поскольку никаких нежелательных реакций, свя-

занных с приемом препарата, не отмечено [51].

Полученные результаты позволили авторам исследо-

вания сделать вывод о том, что

терапия различными дозами препарата Эгипрес® 

подтвердила свою эффективность у пациентов с СД: у 

70% пациентов был достигнут целевой уровень АД за 4 

мес. лечения. Поскольку на момент заключительного 

визита только 37,5% больных принимали максимальную 

дозу препарата (рамиприл 10 мг/амлодипин 10 мг) про-

цент достижения целевого АД может быть и выше. 

Резюмируя все вышесказанное, можно сделать вывод, что 

у пациентов с СД, относящихся к категории высокого 

риска сердечно-сосудистых заболеваний, антигипертен-

зивная терапия различными дозами препарата Эгипрес® 

показала эффективное гипотензивное действие; она 

хорошо переносилась и оказывала положительное влия-

ние на углеводный и липидный обмен [51].

Необходимо подчеркнуть, что уникальные свойства 

препарата Эгипрес®, выявленные для больных с ХБП и/

или СД, во многом обусловлены наличием в его составе 

иАПФ рамиприла. Данный препарат без преувеличения 

можно назвать эталонным в лечении больных высокого 

риска, в т. ч. с наличием СД.

Доказательная база рамиприла в плане снижения 

смертности и частоты сердечно-сосудистых и почечных 

осложнений у больных с СД огромна. Так, в исследование 

HOPE (Heart Outcomes Prevention Evaluation) были вклю-

чены 3 577 больных СД в возрасте ≥55 лет, страдавших 

сердечно-сосудистыми заболеваниями или имевших еще, 

по крайней мере, один фактор риска [57]. Средний воз-

раст этих пациентов составил 65,4 года. Среди них было 

37% женщин, а 56% имели АГ [58]. Исходные характери-

стики больных групп рамиприла и плацебо были сходны-

ми. У этих пациентов отсутствовали протеинурия, сердеч-

ная недостаточность или снижение фракции выброса 

левого желудочка и не проводилась терапия иАПФ. В 

соответствии с дизайном исследования больным назна-

чали рамиприл 10 мг/сут или плацебо. Комбинированная 

конечная точка включала в себя инфаркт миокарда, 

инсульт и смерть от сердечно-сосудистых причин. В 

дополнительном исследовании основной конечной точ-

кой служило развитие явной нефропатии [57]. 

В рамках исследования MICRO-HOPE измеряли экскре-

цию альбуминов с мочой исходно, через 1 год и в конце 

исследования (4,5 года) на основании отношения альбу-

мин/креатинин в утренней порции мочи [59]. Критерием 

микроальбуминурии в 1993 г. было значение коэффициен-

та ≥2 мг/ммоль/л у мужчин и женщин [58]. Явную нефропа-

тию диагностировали, если суточная альбуминурия состав-

ляла 300 мг или более, суточная протеинурия – 500 мг или 

более или коэффициент альбумин/креатинин – более 36 

мг/ммоль при отсутствии результатов анализа суточной 

мочи (т. е. при наличии явной протеинурии). 

В результате установлено, что частота комбинирован-

ной первичной конечной точки, включавшей в себя 

инфаркт миокарда, инсульт или сердечно-сосудистую 

смерть, в группе рамиприла была значительно ниже, чем 

в группе плацебо (снижение относительного риска на 

25% [95% ДИ 12–36], p=0,0004) [58]. Частота отдельных 

В настоящее время на российском рынке 
появилась фиксированная комбинация Эгипрес®, 
представляющая комбинацию амлодипина
с иАПФ рамиприлом. Это первая и единственная 
фиксированная комбинация подобного плана
в нашей стране

По данным ряда исследователей, до 75% 
осложнений СД со стороны сердечно-сосудистой 
системы или почек связаны с АГ.
АГ наблюдается у лиц, страдающих СД, в 2 раза 
чаще по сравнению с людьми без диабета



22 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №13, 2016

А
Р

Т
Е

Р
И

А
Л

Ь
Н

А
Я

 Г
И

П
Е

Р
Т

Е
Н

З
И

Я

компонентов первичной конечной точки и вторичных 

конечных точек, в т. ч. развитие явной нефропатии, при 

лечении рамиприлом также достоверно снизилась [58]. 

При этом было выявлено, что благоприятный эффект 

рамиприла не зависел от наличия сердечно-сосудистых 

заболеваний в анамнезе (p=0,91), АГ (p=0,93), типа СД 

(p=0,32) или сахароснижающей терапии (р=0,51) [58]. 

Эффект рамиприла на частоту первичной конечной точки 

сохранялся после внесения поправки на изменения АД 

(снижение относительного риска на 25%; ДИ 95% 12-Зб, 

р=0,0004).

Явную нефропатию выявили у 117 (6,5%) и 149 (8,4%) 

больных групп рамиприла и плацебо соответственно 

(снижение относительного риска на 24%; ДИ 95% 3-40, 

p=0,027) [58]. Явная нефропатия развилась у 225 (20%) и 

41 (2%) больных, у которых исходно имелась и отсутство-

вала микроальбуминурия соответственно (ОР 14,0; ДИ 

95% 10–19, p<0,0001). Лечение рамиприлом привело к 

снижению риска развития явной нефропатии у больных, 

у которых имелась или отсутствовала микроальбумину-

рия (взаимодействие p=0,51). Более того, терапия рами-

прилом по сравнению с плацебо вызвала снижение 

коэффициента альбумин/креатинин через 1 год и в конце 

исследования [58]. 

Таким образом, результаты исследований HOPE и 

MICRO-HOPE свидетельствуют о том, что рамиприл зна-

чительно снизил риск развития сердечно-сосудистых и 

почечных осложнений у пациентов среднего и пожило-

го возраста с СД. Эффективность препарата не зависе-

ла от наличия сердечно-сосудистых заболеваний в 

анамнезе, АГ или микроальбуминурии, терапии инсули-

ном или пероральными сахароснижающими средства-

ми, типа СД. 

Таким образом, АГ – один из главных факторов риска 

развития почечных осложнений. Хронической почечной 

недостостаточностью различной степени тяжести страда-

ют до 20% лиц с АГ. Риск развития и прогрессирования 

ХБП значительно повышается при сочетании АГ с СД. 

Главной задачей в профилактике осложнений у данной 

группы больных является снижение АД до целевого уров-

ня. Учитывая высокий риск развития осложнений, этим 

пациентам уже на старте лечения показана комбиниро-

ванная антигипертензивная терапия, преимущества сле-

дует отдавать фиксированным комбинациям антигипер-

тензивных препаратов. Приоритетной группой антиги-

пертензивных средств являются блокаторы РААС, в т. ч. 

иАПФ. Внутри группы предпочтение следует отдавать 

препаратам, имеющим доказанный эффект на риск раз-

вития сердечно-сосудистых и почечных осложнений, 

например рамиприл. В качестве второго препарата 

можно использовать АК или ТД, по данным ряда исследо-

ваний, АК (амлодипин и др.) имеют преимущества перед 

диуретиками. Среди имеющихся в РФ фиксированных 

комбинаций иАПФ/АК особого внимания заслуживает 

препарат Эгипрес® (единственная фиксированная комби-

нация рамиприл/амлодипин), который по данным реаль-

ной клинической практики продемонстрировал у боль-

ных АГ в сочетании с ХБП и/или СД высокую антигипер-

тензивную эффективность, хорошую переносимость, 

положительное влияние на липидный, углеводный и 

пуриновый обмен, а также нефропротективные свойства. 

Широкое применение препарата Эгипрес® позволит 

улучшить контроль АД и, следовательно, снизить частоту 

сердечно-сосудистых и почечных осложнений у больных 

с АГ, ХБП и СД.
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