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РЕЗЮМЕ
В статье представлена актуальная информация о выборе фиксированной комбинации (ФК) для лечения пациентов с артериальной 
гипертонией (АГ) согласно современным национальным и международным рекомендациям. Определено место единственной ФК 
рамиприла и амлодипина среди гипотензивных препаратов в достижении цели лечения больных АГ. Обсуждены достоинства ФК 
рамиприла и амлодипина благодаря широкому профилю показаний, ее эффективности для пациентов с АГ в сочетании с хрониче-
ской болезнью почек (ХБП), метаболическим синдромом (МС). Подчеркиваются отличительные свойства ФК рамиприла и амлоди-
пина: позволяет достигать целевых значений артериального давления (АД), способствует повышению приверженности лечению, 
позволяет снизить частоту назначения дополнительных антигипертензивных средств, повышает удовлетворенность пациен-
тов лечением. У пациентов с сахарным диабетом (СД) и МС ФК рамиприла и амлодипина позволяет достигать целевых значений 
АД, снижает частоту сердечных сокращений, улучшает биохимические показатели липидного обмена и углеводного обмена, функ-
циональные показатели работы почек. Рамиприл широко назначается пациентам с АГ, и его комбинация с амлодипином может 
считаться средством выбора у пациентов с АГ в сочетании с СД, ХБП, МС.
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The article presents the most recent information on selecting a fixed dose combination for the treatment of patients with arterial hypertension 
(AH) based on the current national and international guidelines. The rating of a unique fixed dose combination of ramipril and amlodipine 
has been established in comparison with other antihypertensive drugs used for achieving the therapeutic target in patients with arterial 
hypertension. The discussed benefits of the fixed dose combination of ramipril and amlodipine include a wide range of indications and the 
efficacy in the treatment of patients with AH and such comorbidities as chronic kidney disease and metabolic syndrome. The emphasis is 
made on specific characteristics of the fixed dose combination of ramipril and amlodipine: it is helpful for achieving the target blood pressure 
(BP), improving patients’ compliance with medication, reducing the prevalence of administration of additional antihypertensive drugs, and 
increasing patients’ satisfaction with the treatment. In patients with diabetes mellitus and metabolic syndrome the fixed dose combination of 
ramipril and amlodipine is effective for reaching BP targets, reducing heart rate, improving biochemistry markers of lipid and carbohydrate 
metabolism, as well as renal function test results. Ramipril is commonly used in patients with arterial hypertension, and its combination with 
amlodipine can be considered as an option of choice for the treatment of patients with AH co-occurring with diabetes mellitus, chronic kidney 
disease and metabolic syndrome.
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Введение
Артериальная гипертония (АГ) — одно из  наибо-

лее часто встречающихся сердечно-сосудистых заболева-
ний (ССЗ), основной фактор риска развития и усугубления 
ССЗ, ежегодно является причиной смерти порядка 28% на-
селения России [1–5]. В мире АГ страдают примерно 24,1% 
мужчин и  20,1% женщин, что  соответствует 1,13 млрд 
взрослого населения планеты [6–8].

Патогенетические механизмы АГ
Рабочие гипотезы о механизмах, ведущих к развитию АГ, 

обсуждаются со многих точек зрения, наряду с традицион-
ными нейрогуморальными и гемодинамическими гипотеза-
ми патогенеза АГ возникают гипотезы, в  которых сделаны 
дополнительные акценты на функцию почек в  ассоциации 
с воспалением, иммунной инфильтрацией, активацией актив-
ных форм кислорода или сосудистыми изменениями [9, 10]. 
Процессы воспаления при АГ выявляются в почках, сосудах 
и коже. Вероятно, при этом вовлекаются в патогенез забо-
левания две хорошо описанные физиологические системы, 
чрезмерно активируемые при  АГ, — симпатоадреналовая 
и ренин-ангиотензин-альдостероновая.

Связь между АГ и  воспалением изучается длительное 
время. Достижения в области иммунологии и генетики яв-
ляются предпосылками для создания инновационных тех-
нологий, ставших инструментами исследователей и  дав-
ших им новые возможности для изучения роли иммунитета 
и воспаления при хронических заболеваниях, таких как АГ. 
Чтобы способствовать развитию АГ, иммунная система 
должна воздействовать на  регулирующие артериальное 
давление (АД) функции кровеносных сосудов, почек и серд-
ца.  Накоплено большое количество доказательств того, 
что  различные подмножества иммунных клеток прони-
кают в эти органы при АГ и что направленное истощение 
специфических подмножеств иммунных клеток защищает 
от АГ в  экспериментах на животных моделях. Однако от-
носительно небольшое количество исследований посвя-
щено механистическим объяснениям того, как  иммунные 
клетки могут способствовать повышению АД.

На рисунке 1 представлены иммунные клетки, которые 
предположительно вовлечены в  развитие АГ и  гипертен-
зивного повреждения органов-мишеней, а также отражены 
предполагаемые механизмы инициации и развития гипер-
тензии. АГ в значительной степени обусловлена классиче-
скими неиммунными механизмами, такими как  высокое 
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Неиммунные механизмы, такие как высокое потребление хлорида натрия (соли), ангиотензин II, альдостерон и катехоламины, повышают тонус сосудов, 
реабсорбцию натрия почками, сердечный выброс и симпатический отток. В верхней части изображены иммунные клетки, которые, как было показано, 
вызывают или участвуют в патогенезе гипертензии и гипертензивного поражения органов-мишеней. Дендритные клетки, CD4+ и C8+ Т-клетки, γδ Т-клетки, 
В-клетки и моноциты/макрофаги способствуют АГ. Кроме того, система комплемента также обладает прогипертензивными свойствами. В нижней части 
рисунка изображены иммунные клетки, такие как регуляторные Т-клетки (Treg), Т-клетки естественных киллеров (NKT), супрессорные клетки миелоидного 
происхождения (MDSC) и моноциты/макрофаги кожи, которые контролируют развитие АГ. Роль нейтрофилов в патогенезе АГ до сих пор неясна.

Рис. 1. Неиммунные и иммунные механизмы АГ [9]
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потребление хлорида натрия (соли), ангиотензин II, аль-
достерон и катехоламины, однако за последнее десятиле-
тие показано, что несколько типов воспалительных клеток 
и  активных факторов, взаимодействующих с  сосудистой 
системой, почками, сердцем и мозгом, влияют на  уровни 
АД (см. рис. 1) [9, 11, 12].

Глубокое понимание того, как  хлорид натрия и  им-
мунные клетки влияют на  уровень АД, имеет решаю-
щее значение и  клинически значимо для  определения 
направленности терапевтических вмешательств.  Вос-
палительные клетки и  цитокины выполняют множе-
ство различных функций, соответственно, их ингибиро-
вание в  качестве стратегии лечения АГ может привести 
к нежелательным эффектам (данное направление требует 
дополнительного изучения). Необходимы дальнейшие ис-
следования и лучшее понимание точного пространствен-
ного, временного и клеточного вклада иммунной системы 
в развитие АГ и других ССЗ, почечных заболеваний, пре-
жде чем новые терапевтические подходы, включающие 
иммунологические мишени для  борьбы с  этими патоло-
гиями, могут быть рассмотрены в  проектах и  програм-
мах разработки лекарственных средств [9].

Современные подходы к лечению АГ
Современные клинические стратегии лечения АГ на-

правлены на  ограничение влияния симпато-адреналовой 
и ренин-ангиотензин-альдостероновой систем на АД либо 
непосредственно с помощью таких лекарственных средств, 
как  антагонисты адренорецепторов (β-адреноблокаторы, 
α-адреноблокаторы), ингибиторы ангиотензинпревраща-
ющего фермента (ИАПФ), блокаторы ангиотензиновых ре-
цепторов (БРА) и антагонисты минералокортикоидных ре-
цепторов, либо с помощью защитных свойств диуретиков, 
блокаторов кальциевых каналов (БКК) [1–6].

На  сегодня хорошо известно, что различные комбина-
ции антигипертензивных препаратов эффективны в борьбе 
с  этим заболеванием, однако низкий уровень привержен-
ности приему лекарств является распространенной про-
блемой среди пациентов с АГ, отчасти из-за сложных схем 
лечения и значительного бремени фармакотерапии. Нечет-
кое следование предписанным схемам терапии приводит 
к  длительным периодам неконтролируемой АГ, что  спо-
собствует прогрессированию заболевания. Недостаточный 
контроль АГ и недостижение целевых цифр АД становятся 
причинами поражения органов-мишеней с развитием сер-
дечно-сосудистых осложнений, таких как  сердечная не-
достаточность, острый инфаркт миокарда (ОИМ), острые 
нарушения мозгового кровообращения, почечная недоста-
точность [6, 8, 13].

Для  взрослых пациентов с  АГ, требующей фармако-
логического лечения, Всемирная организация здравоох-
ранения рекомендует использовать препараты любого 
из  следующих 3 классов фармакологических антигипер-
тензивных средств в качестве начального и последующего 
лечения [8]:

	� тиазидные и тиазидоподобные диуретики;
	� ИАПФ или БРА;
	� дигидропиридиновые БКК длительного действия.

Для взрослых с гипертонией, требующей фармакологи-
ческого лечения, предпочтительно использовать комбина-
ции из одной таблетки (для улучшения приверженности и в 
качестве начального лечения). Антигипертензивные препа-

раты, используемые в комбинированной терапии, следует 
выбирать из перечисленных выше 3 классов.

Одним из  подходов к  повышению приверженности 
лечению и  обеспечению постоянства приема препара-
тов является использование фиксированных комбина-
ций (ФК), при котором 2 или более антигипертензивных 
препаратов назначаются в одной таблетке. По сравнению 
со свободными комбинациями (несколько разрозненно 
употребляемых таблеток) ФК не только упрощает прием 
лекарств при  сохранении сопоставимого снижения АД, 
но и улучшает клинические исходы благодаря повышению 
приверженности лечению и  достижению целей терапии. 
Основным недостатком ФК до  недавнего времени явля-
лось отсутствие гибкости в схеме лечения; врачи ограни-
чены составом препаратов и дозировок, входящих в ком-
бинации, доступные на фармацевтическом рынке. Нельзя 
не упомянуть и о дефектуре необходимых вариантов до-
зировок в аптеках [3–6, 8].

Стратегией фармакотерапии АГ, закрепленной в  ев-
ропейских и  национальных клинических рекомендаци-
ях, является подбор более чем у 75% больных комбини-
рованной антигипертензивной терапии из  двух и  более 
препаратов в форме ФК. Все антигипертензивные препа-
раты основных классов имеют доказательную базу, под-
тверждающую снижение рисков сердечно-сосудистой 
патологии и  рисков смерти.  Действуя на  различные ме-
ханизмы и звенья патогенеза АГ, комбинации препаратов 
приводят к стабильному контролю АД, лучшему прогнозу 
и качеству жизни [1, 3–6, 13].

Рациональным является назначение комбинирован-
ной терапии, основанной на  применении препаратов, 
модулирующих активность ренин-ангиотензин-альдо-
стероновой системы (РААС).  Не рекомендовано исполь-
зование одновременно двух блокаторов РААС (и ИАПФ, 
и  БРА), устойчивых и  высокодозовых комбинаций анта-
гонистов минералокортикоидных рецепторов и  блока-
торов РААС из-за риска развития гиперкалиемии и  угроз 
ухудшения фильтрационной и  электролит-регулирующей 
функции почек [1, 3–6, 8].  Более благоприятным антиги-
пертензивным сочетанием является комбинация ИАПФ 
с  антагонистом кальция, например рамиприла с  амлоди-
пином. Это неоднократно подтверждено проспективными 
исследованиями.

Место рамиприла в терапии АГ
В современной клинике среди средств, ингибирующих 

АПФ, широко используется препарат рамиприл (Хартил, 
EGIS Pharmaceuticals, PLC, Венгрия), имеющий как  на-
дежную практику применения, так и  хорошую доказа-
тельную базу. Рамиприл — это ИАПФ второго поколения, 
он является пролекарством и гидролизуется in vivo с высво-
бождением активного метаболита рамиприлата, который 
имеет длительный период полувыведения, что  позволяет 
принимать его 1 р/сут.  Антигипертензивная эффектив-
ность рамиприла была подтверждена в крупномасштабных 
несравнительных исследованиях, проведенных в  общей 
практике, а также в более строго контролируемых клиниче-
ских исследованиях. В первом случае примерно 85% паци-
ентов с АГ легкой и средней степени тяжести успешно ре-
агировали на лечение рамиприлом в дозе 2,5 или 5 мг/сут, 
в  то время как  сравнительные исследования показывают, 
что  антигипертензивная эффективность препарата экви-
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валентна таковой у  других известных ИАПФ и  антагони-
стов β-адренорецепторов. Как и ожидалось, частота ответа 
на монотерапию рамиприлом ниже у пациентов с тяжелой 
АГ (около 40%), хотя эффект снижения АД закономерно 
усиливается при добавлении диуретика, такого как гидро- 
хлоротиазид.  Антигипертензивная эффективность рами-
прила сохраняется у пациентов с сахарным диабетом (СД). 
Рамиприл оказывает благотворное влияние на  снижение 
экскреции альбумина с мочой у больных СД с нефропати-
ей. Известно, что рамиприл превосходит атенолол в отно-
шении регресса гипертрофии левого желудочка. Крупные 
исследования эффективности рамиприла при ОИМ проде-
монстрировали, что рамиприл в дозе 5 или 10 мг/сут сни-
жает риск смертности от всех причин на 27% у пациентов 
с  клиническими признаками сердечной недостаточности 
после острого коронарного события [14–16]. Положитель-
ный эффект рамиприла проявлялся через 30 дней лечения 
и был наиболее выраженным у пациентов с тяжелым пора-
жением желудочков после ОИМ. Рамиприл хорошо перено-
сится пациентами: менее 5% больных прекращают терапию 
из-за непереносимости препарата.  Имеющиеся данные 
свидетельствуют о  том, что  профиль переносимости ра-
миприла аналогичен профилю переносимости других из-
вестных ИАПФ. Также рамиприл эффективен при лечении 
пациентов с  выраженной сердечной недостаточностью 
и  бессимптомной дисфункцией левого желудочка.  Рами-
прил обладает продолжительным периодом активности, 
надежно блокирует АПФ, в  том числе тканевой пул этого 
фермента, что обусловливает его высокую активность в от-
ношении органов-мишеней (сосуды, почки, миокард и т. д.), 
чаще всего страдающих от АГ [17–19].

В  исследовании MICRO-HOPE (Microalbuminuria, 
Cardiovascular and Renal Outcomes — Heart Outcomes 
Prevention Evaluation), являвшемся субисследова-
нием крупного РКИ HOPE (Heart Outcomes Prevention 
Evaluation), была определена актуальная цель: установить, 
может ли  ИАПФ рамиприл снизить риски усугубления 
сердечно-сосудистых и почечных заболеваний у пациен-
тов с СД. В наблюдение были включены 3577 человек с СД 
в возрасте 55 лет и старше, у которых ранее зарегистриро-
вано сердечно-сосудистое событие или по крайней мере 
один фактор риска ССЗ, не  зафиксированы клиническая 
протеинурия, сердечная недостаточность, низкая фрак-
ция выброса и  которые не  принимали ИАПФ.  Указан-
ным пациентам в  рандомизированном порядке назнача-
ли рамиприл (10 мг/сут) или плацебо, а также витамин Е 
или плацебо. Комбинированной первичной конечной точ-
кой оценки эффективности был ОИМ, инсульт или  сер-
дечно-сосудистая смерть.  Явная нефропатия составляла 
основной дополнительной исход.  Исследование было 
остановлено на 6 мес. раньше срока (через 4,5 года) неза-
висимой комиссией по безопасности и мониторингу дан-
ных из-за стойкого преимущества рамиприла по сравне-
нию с плацебо. Рамиприл снижал риск комбинированного 
первичного исхода на 25% (95% доверительный интервал 
(ДИ) 12–36%, p=0,0004), ОИМ — на 22% (95% ДИ 6–36%), 
инсульта — на 33% (95% ДИ 10–50%), сердечно-сосуди-
стой смерти — на 37% (95% 21–5%1). Общая смертность 
уменьшалась на  24% (95% ДИ 8–37%), необходимость 
в  реваскуляризации — на  17% (95% ДИ 2–30%), выра-
женная нефропатия — на 24% (95% ДИ 3–40%, p=0,027). 
После поправки на  изменения систолического АД (САД) 
и диастолического АД (ДАД) (2,4 и 1,0 мм рт. ст. соответ-

ственно) рамиприл по-прежнему снижал риск комбини-
рованного первичного исхода на  25% (95% ДИ 12–36%, 
р=0,0004). Отмечено, что фармакотерапия ИАПФ рами-
прилом включает вазопротективный и  нефропротектив-
ный эффекты у пациентов с СД [20, 21].

Выводы субанализа MICRO-HOPE относительно  паци-
ентов с почечной недостаточностью:

1.	 У  пациентов с  почечной недостаточностью при-
ем рамиприла позволяет снизить частоту смертей 
от сердечно-сосудистых причин и от любых причин.

2.	 У  пациентов с  умеренной почечной недостаточно-
стью (клиренс креатинина более 65 мл/мин) рами-
прил уменьшает:

	– частоту композитного исхода (инфаркт миокарда, 
инсульт, смерть от сердечно-сосудистых причин);

	– частоту инфарктов;
	– частоту инсультов;

3.	 У пациентов с почечной недостаточностью (клиренс 
креатинина 65 мл/мин и менее) рамиприл позволил 
нивелировать частоту композитного исхода (ОИМ, 
инсульт, смерть от  сердечно-сосудистых причин), 
ОИМ, инсультов, смерти от  сердечно-сосудистых 
причин, смерти от любых причин [22].

ФК рамиприла и амлодипина — фокус 
на эффективность и безопасность

Согласно европейским рекомендациям по лечению АГ 
одной из наиболее эффективных комбинаций считается со-
четание ИАПФ с антагонистом кальция, что продемонстри-
ровано в таких рандомизированных сравнительных иссле-
дованиях, как ACCOMPLISH (Avoiding Cardiovascular events 
through Combination therapy in Patients Living with Systolic 
Hypertension), VALUE (Valsartan Antihypertensive Long-
term Use Evaluation), PREVENT (Prospective Randomized 
Evaluation of the Vascular Effects of Norvasc Trial), CAMELOT 
(Comparison of Amlodipine vs Enalapril to Limit Occurrences 
of Thrombosis), ALLHAT, ASCOT, РАМОНА, РАМЗЕС, ГРА-
НАТ-1, ГРАНАТ-2 [23, 24]. В такой комбинации ожидаемо 
амлодипин оказывает дополнительное мощное сосудорас-
ширяющее действие, обладает вазопротективным и анти- 
атеросклеротическим действием, антиоксидантными свой-
ствами и способностью уменьшать толщину артериально-
го комплекса интима-медиа, что позволяет рекомендовать 
его для  лечения пациентов с  АГ и  ишемической болез-
нью сердца, атеросклерозом сонных и  коронарных арте-
рий [25, 26].

Рамиприл, помимо широко описанных гипотензивных 
и органопротективных эффектов, способствует снижению, 
а иногда полному регрессу одного из сравнительно частых 
нежелательных эффектов амлодипина — отека лодыжек. 
По данным многоцентрового рандомизированного 18-ме-
сячного исследования ATAR (Assessment of Combination 
Therapy of Amlodipine/Ramipril), в  котором приняли уча-
стие 222 пациента, отмечено не  только достоверное сни-
жение АД, но и существенно менее частые отеки голеней/
лодыжек. В соответствии с результатами РКИ ATAR частота 
отеков (среднее увеличение толщины лодыжек) в  группе 
ФК рамиприл + амлодипин была ниже, чем в группе амло-
дипина (рис. 2) [27, 28].

В  исследовании M.  Olszanecka-Glinianowicz et al.  [29] 
эффективность терапии ФК рамиприл + амлодипин у па-
циентов с  нормальной массой тела и  с ожирением была 
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высокой (до 76,5%), а переносимость и удовлетворенность 
антигипертензивной терапией ФК были достаточно зна-
чительными независимо от  пищевого статуса.  Эффектив-
ность и  удобство были наиболее важны для  пациентов. 
В каждой из  групп целевое АД достигалось гораздо чаще 
после перехода на ФК по сравнению со свободной комби-
нацией препаратов.

Исследование RAMONA также было посвящено изу-
чению эффективности и безопасности обсуждаемой ком-

бинации.  Рандомизированы 6423 пациента, в  т. ч.  1276 
пациентов с  СД и  194 пациента с  хронической болезнью 
почек (ХБП).  На  фоне лечения ФК рамиприл + амлоди-
пин наблюдалось существенное снижение САД и  ДАД 
(в  среднем на  28 и  12 мм рт. ст.  соответственно) (рис.  3). 
В  целом за  4 мес.  было зафиксировано достижение це-
левого уровня АД у  52,1% пациентов.  Примечатель-
но, что  частота сердечных сокращений (ЧСС) при  этом 
уменьшилась с 77,94±9,70 в 1 мин в начале исследования 
до 72,48±5,93 в 1 мин через 4 мес. [30, 31].

Также отмечено положительное влияние ФК рами-
прил + амлодипин на  важные компоненты метаболиче-
ского синдрома (МС).  Зарегистрированы достоверное 
(p<0,0001) снижение уровня общего холестерина (ОХС), 
достоверное (p<0,0001) снижение уровня холестерина 
липопротеинов низкой плотности (ХС ЛПНП) (p<0,0001). 
Отмечено достоверное повышение уровня холестерина ли-
попротеинов высокой плотности (ХС ЛПВП) — от 1,3±0,42 
до  1,35±0,3 ммоль/л (p<0,0001).  Было зафиксировано 
существенное снижение уровня глюкозы плазмы кро-
ви натощак (p<0,0001) (рис.  4).  Уровень гликированно-
го гемоглобина также достоверно снизился — с 7,90±1,78% 
до 7,60±1,83% (p<0,0001) [30–33].

Важным дополнением приведенных данных явился тот 
факт, что  в исследованиях AASK и  НОРЕ отмечено пре-
дотвращение развития новых случаев СД при  примене-
нии рамиприла у пациентов с АГ. В результате исследова-
ния AASK было отмечено, что ИАПФ оказываются более 
эффективными, чем β-адреноблокаторы или дигидропи-
ридиновые БКК, в замедлении снижения скорости клубоч-
ковой фильтрации (СКФ).  Так, рамиприл по  сравнению 
с  амлодипином замедляет прогрессирование почечной 
недостаточности у  пациентов с  гипертонической нефро-
патией и протеинурией и может принести пользу пациен-
там без протеинурии [34, 35].

Таким образом, следует констатировать, что  ФК ра-
миприл + амлодипин пациентам с АГ и СД в большинстве 
случаев помогает достичь целевых значений АД, сниже-
ния ЧСС, а также улучшения показателей липидного и угле-
водного обмена. ФК рамиприл + амлодипин была эффек-
тивна у больных АГ с СД и ХБП, которым ранее не удавалось 
достичь целевого АД [30–33].

Гиперурикемия, которая взаимосвязана с  повышен-
ным риском сердечно-сосудистой заболеваемости и смерт-
ности, на фоне терапии ФК рамиприл + амлодипин также 
имела тенденцию к  снижению, что, несомненно, является 
очень важным дополнительным механизмом нефро- и кар-
диопротективного действия препарата.

Дополнительно следует отметить, что  у пациен-
тов с  сочетанием АГ и  ХБП крайне важным является 
улучшение почечной функции.  В  ходе проспективно-
го многоцентрового исследования RAMONA доказано, 
что 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 
[30–33].

При сравнении эффективности назначения ФК и свобод-
ной комбинации рамиприла и амлодипина пациентам с АГ 
показано, что приверженность лечению в группе ФК рами-
прил + амлодипин была статистически значимо выше, чем 
в группе свободной комбинации; частота назначения ряда 
вспомогательных антигипертензивных препаратов в группе 
ФК статистически значимо ниже, чем в группе свободной 
комбинации [13].
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При  проведении субанализа исследования RAMSES 
проводилась оценка эффективности ФК рамиприл + ам-
лодипин у  пациентов с  АГ в  сочетании с  СД и  МС, не  до-
стигших целевых значений АД. В исследование было вклю-
чено 9052 пациента.  САД пациентов снизилось с  исходных 
158,7±8,97/91,9±7,30 мм рт. ст.  до  138,5±9,46/33,6± 
20,08 мм рт. ст.  на  визите 2 и  до 131,6±7,73/79,8± 
12,20 мм рт. ст. на визите 3 (всего 6 мес. наблюдения). После 
введения в терапию ФК рамиприл + амлодипин 40,3% паци-
ентов достигли целевого АД уже к визиту 2 (месяц 3), а к ви-
зиту 3 (месяц 6) этот процент увеличился до 74% (p<0,0001). 
У участников наблюдалось положительное изменение цело-
го ряда биохимических показателей липидного и углеводного 
обмена, а также показателей функции почек (рис. 5) [36].

Назначение ФК рамиприл + амлодипин пациентам с АД 
в сочетании с СД и МС позволило в большинстве случаев 
не только существенно снизить АД и ЧСС, но и достигнуть 
целевых значений АД, а  также улучшить показатели ли-
пидного и углеводного обмена, функциональные показате-
ли работы почек [36].

Заключение
Повышение АД является фактором риска развития по-

чечных осложнений, которые встречаются у 20% лиц с АГ, 

особенно при наличии СД. Основной задачей фармакоте-
рапии у  данной группы пациентов является снижение АД 
до  целевого уровня, что  достижимо при  использовании 
комбинированной терапии.  ФК рамиприл + амлодипин 
является в значительной степени уникальной при лечении 
АГ в сочетании с СД, МС, нарушениями липидного обмена, 
ХБП.  Применение ФК рамиприл + амлодипин в  качестве 
стартовой терапии (при первых визитах к врачу) повыша-
ет приверженность лечению и удовлетворенность пациен-
тов результатами лечения.
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Рис. 5. Изменение показателей липидного и углевод- 
ного обмена, а также показателей функции почек  
до и после назначения ФК рамиприл + амлодипин  
в исследовании RAMSES [36]


