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РЕЗЮМЕ
Артериальная гипертензия (АГ) — глобальная проблема мирового здравоохранения, один из ведущих факторов риска развития сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) и хронической болезни почек (ХБП). АГ встречается у 30–45% взрослого населения и может быть 
как причиной, так и следствием ХБП.
Патофизиология АГ, ассоциированной с ХБП, включает различные механизмы повышения артериального давления (АД), в том чис-
ле изменение активности ренин-ангиотензин-альдостероновой системы. Коморбидность АГ и ХБП повышает риск развития терми-
нальной хронической почечной недостаточности, сердечно-сосудистых и цереброваскулярных осложнений. Контроль АД у пациентов 
с ХБП способствует снижению этого риска и замедлению прогрессирования патологии почек.
В качестве стартовой медикаментозной терапии у коморбидных пациентов с АГ и ХБП, согласно современным клиническим реко-
мендациям по АГ, следует рассматривать комбинацию антигипертензивных препаратов (АГП) для достижения целевого уровня АД. 
При выборе лекарственных препаратов необходимо учитывать дополнительное ренопротективное и/или кардиопротективное дей-
ствие. Результаты показали, что комбинация ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ) и блокаторов кальциевых 
каналов (БКК) наиболее оптимальна для лечения пациентов с АГ и ХБП. Согласно современной стратегии комбинированной терапии 
назначение фиксированных комбинаций (ФК) АГП наиболее предпочтительно. В настоящей работе представлено клиническое наблю-
дение успешного применения ФК иАПФ/БКК у коморбидного пациента с АГ и ХБП.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: артериальная гипертензия, хроническая болезнь почек, клиническое наблюдение, рамиприл, амлодипин.
ДЛЯ ЦИТИРОВАНИЯ: Эбзеева Е.Ю., Остроумова О.Д., Долдо Н.М. Антигипертензивная терапия у коморбидных пациентов 
с хронической болезнью почек: клиническое наблюдение. РМЖ. Медицинское обозрение. 2023;7(7):418–423. DOI: 10.32364/2587-
6821-2023-7-7-3.

Antihypertensive therapy in comorbid patients with chronic kidney 
disease: case report

E.Yu. Ebzeeva1, O.D. Ostoroumova1, N.M. Doldo2

1Russian Medical Academy of Continuous Professional Education, Moscow,  
  Russian Federation
2Central Clinical Hospital "RZD-Meditsina", Moscow, Russian Federation

ABSTRACT
Arterial hypertension (AH) is a global healthcare problem, being one of the leading risk factors for the development of cardiovascular disease 
(CVD) and chronic kidney disease (CKD). AH occurs in 30-45% of the adult population and can be both a cause and a consequence of CKD.
The pathophysiology of AH associated with CKD includes various mechanisms of high blood pressure (BP), including changes in the 
renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS) activity. Comorbidity of AH and CKD increases the risk of end-stage renal disease (ESRD), 
cardiovascular and cerebrovascular complications. AH control in patients with CKD helps to reduce this risk and slow the kidney pathology 
progression.
As an initial medicinal therapy in comorbid patients with AH and CKD, a combination of antihypertensive drugs (AHD) should be considered 
to achieve the target BP level according to modern clinical guidelines for AH. When choosing medications, it is necessary to take into account 
additional renoprotective and/or cardioprotective effects. The results showed that the combination of angiotensin converting enzyme 
inhibitors (ACE inhibitors) and calcium channel blockers (CCBs) is most optimal for the treatment of patients with AH and CKD. According to 
the modern tactics of combination therapy, the indication of AHD fixed-dose combinations (FDCs) is most preferable. This article presents a 
case study concerning the successful use of ACE inhibitor FDCs and CCBs in a comorbid patient with AH and CKD.
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ВВедение
Распространенность артериальной гипертензии (АГ) 

в целом во взрослой популяции составляет 35–45%, а сре-
ди лиц пожилого возраста достигает 60% [1]. Заболева-

ние диагностируют у 40% женщин и 47% мужчин [2]. АГ 
способствует развитию сердечно-сосудистых заболева-
ний (ССЗ), повышает риски смертности и инвалидизации 
на 70% [1]. В 20% случаев у пациентов с АГ, по данным ре-
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гистра NHANES (National Health and Nutrition Examination 
Survey), диагностируют хроническую болезнь почек (ХБП) 
с почечной дисфункцией разной степени выраженности 
[3, 4]. ХБП, в свою очередь, встречается у 10–15% населе-
ния во всем мире, занимая 16-е место среди причин поте-
ри лет жизни [5]. ХБП проявляется почечной дисфункци-
ей (расчетная скорость клубочковой фильтрации (рСКФ) 
<60 мл/мин/1,73 м2 [3]) или признаками почечного по-
вреждения (альбуминурия, изменение осадка мочи, обмен-
ные или структурные нарушения) в течение 3 мес. и более. 
О прогрессировании ХБП свидетельствует снижение рСКФ 
на 25% и более от исходного уровня или снижение рСКФ бо-
лее чем на 5 мл/мин/1,73 м2 в год [6, 7].

В зависимости от степени снижения рСКФ различают  
5 стадий ХБП. При стадировани также учитывается уро-
вень альбуминурии. Кроме того, в связи с особенностями 
прогноза для пациентов различают стадии 3а и 3b (рСКФ 
45–59 мл/мин/1,73 м2 и 30–44 мл/мин/1,73 м2 соответ-
ственно) [6]. Для пациентов со стадией 3b (рСКФ 30–59 мл/
мин/1,73 м2) или 4-й стадией (рСКФ 15–29 мл/мин/1,73 м2) 
ХБП риск смерти от ССЗ оказался выше, чем риск прогрес-
сирования до терминальной хронической почечной недо-
статочности (ТХПН) (рСКФ<15 мл/мин/1,73 м2) [8]. В слу-
чае коморбидности ХБП и АГ риск развития осложнений 
ССЗ возрастает [9].

коМорбидность аг и хбП
Распространенность АГ среди пациентов с ХБП достига-

ет 90%, и по мере снижения рСКФ увеличиваются частота 
и тяжесть заболевания [10]. Среди лиц с ХБП распростра-
нены и другие ССЗ. Показано, что среди 175 840 взрос-
лых с ХБП в возрасте 66 лет и старше сопутствующие ССЗ 
диагностировали у 65%, тогда как среди 1 086 232 взрос-
лых без ХБП — только у 32% [10]. Более того, ХБП связана 
с худшими сердечно-сосудистыми исходами. В исследова-
нии [10] продемонстрировано, что наличие ХБП ухудшило 
показатели двухлетней выживаемости у пациентов с ССЗ 
(см. таблицу).

Патогенетические МеханизМы коМорбидности  
аг и хбП

Такие патогенетические механизмы, как актива-
ция ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС), 

1 Российское кардиологическое общество. Клинические рекомендации. Артериальная гипертензия у взрослых. 2020. (Электронный ресурс.) URL: https://cr.minzdrav.gov.ru/schema/62_2 (дата обраще-
ния: 05.06.2023).

2 Хроническая болезнь почек (ХБП). Клинические рекомендации Минздрава Россиия. 2021. (Электронный ресурс.) URL: https://www.rusnephrology.org/wp- content/uploads/2020/12/CKD_final.pdf (дата 
обращения: 07.04.2022).

задержка соли и воды, эндотелиальная дисфункция, повы-
шение жесткости стенок артериальных сосудов [11–13], 
приводят к развитию стойкой АГ и прогрессированию ХБП 
вследствие развития гипертензивного нефроангиосклероза 
[14] и способствуют коморбидности этих заболеваний.

Значимый фактор прогрессирования ХБП — протеин- 
урия (ПУ), возникающая при повреждении почек. Впо-
следствии ПУ, становясь автономным фактором, способ-
ствует прогрессированию почечной патологии, развитию 
ССЗ и их осложнений [15]. Количественная оценка ПУ 
позволяет стратифицировать этот риск, а также может 
использоваться для оценки ответа на лечение. «Золо-
той стандарт» — определение суточной ПУ. В практиче-
ской медицине чаще используют определение соотноше-
ния альбумина к креатинину в утренней моче (ACR) как 
эквивалент определения суточной ПУ, при этом значение 
ACR≥3 мг/ммоль достаточно для диагностики ХБП неза-
висимо от рСКФ [16].

ПринциПы МедикаМентозной тераПии 
у коМорбидных ПациентоВ

По эпидемиологическим данным, от 30 до 60% пациентов 
с АГ не достигают стойкой стабилизации АД на целевом уров-
не, что особенно важно для пациентов высокого риска [17].

Достижение целевых значений АД у пациентов с АГ 
и ХБП приводит к уменьшению ПУ, замедлению темпа 
снижения рСКФ, снижению частоты ССЗ и риска разви-
тия ТХПН, что в целом улучшает прогноз [18].

Современные клинические рекомендации по АГ1 в каче-
стве целевого уровня АД у взрослых с ХБП рекомендуют 
значения систолического АД (САД) 130–139 мм рт. ст., ди-
астолического АД (ДАД) 70–79 мм рт. ст.

Клинические рекомендации по ХБП2 для пациентов вы-
сокого риска с ХБП и ПУ (ПУ≥500 мг/сут или ACR≥500 мг/г) 
рекомендуют с нефропротективной целью и при отсутствии 
противопоказаний снижение САД до 120–130 мм рт. ст. 
и ДАД ≤80 мм рт. ст.

Снижение АД до более низких значений (целевое 
САД<120 мм рт. ст.), согласно новым рекомендациям 
KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outcomes) [19], мо-
жет обеспечить более высокую ренопротекцию у лиц со зна-
чительной ПУ (>1 г/сут или ACR>70 мг/г). На основании ре-
зультатов исследования Systolic Blood Pressure Intervention 
(SPRINT) [20] достижение уровня САД <120 мм рт. ст.  

Таблица. Двухлетняя выживаемость у коморбидных пациентов с ССЗ и ХБП [10] 
Table. Two-year survival in comorbid patients with CVD and CKD [10]

ССЗ
Cardiovascular diseases

Выживаемость пациентов с ХБП, % 
Patient survival in CKD, %

Выживаемость пациентов без ХБП, % 
Patient survival without CKD, %

Ишемическая болезнь сердца / Coronary heart disease 77 87

Острый инфаркт миокарда / Acute myocardial infarction 69 82

Сердечная недостаточность / Heart failure 65 76

Фибрилляция предсердий / Atrial fibrillation 70 83

Острое нарушение мозгового кровообращения / транзитор-
ная ишемическая атака / Cerebrovascular accident / transient 
ischemic attack

73 83
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(в сравнении с САД <140 мм рт. ст.) сопровождается сни-
жением рисков сердечно-сосудистых осложнений на 25%, 
а смертности от всех причин — на 27% [20]. Но следует от-
метить, что выраженное снижение АД может отразиться 
негативно на состоянии почечного кровотока с развитием 
ишемического повреждения почек1 .

При выборе медикаментозной терапии следует пом-
нить, что некоторые АГП, помимо прямого снижения АД, 
обеспечивают дополнительное независимое ренопротек-
тивное и/или кардиопротективное действие [21].

Важный фактор в лечении АГ при ХБП — влияние ле-
карственного препарата на ПУ. В частности, блокада РААС 
обеспечивает независимое от АД снижение ПУ [22]. Со-
ответственно, АГП класса блокаторов РААС (ингибиторы 
АПФ (иАПФ) и антагонисты (блокаторы) рецепторов ангио- 
тензина II) обладают свойствами как кардиопротекторов, 
так и нефропротекторов и поэтому представляют особую 
ценность для лечения пациентов с ХБП, являясь препарата-
ми первой линии. Блокаторы РААС обеспечивают незави-
симое от АД снижение ПУ как при диабетической, так и при 
недиабетической ХБП [22]. Следует отметить, что своевре-
менное назначение блокаторов РААС уменьшает возмож-
ность микроальбуминурии [23].

Для достижения целевых значений АД у пациентов 
с ХБП рекомендована комбинированная лекарственная те-
рапия1. В 2008 г. были представлены данные исследования 
ACCOMPLISH (Аvoiding Сardiovascular Events in Сombination 
therapy in Patients Living with Systolic Hypertension), посвя-
щенного вопросам предотвращения сердечно-сосудистых 
событий посредством комбинированной терапии у паци-
ентов с АГ. В рамках исследования впервые оценивалась 
эффективность в снижении смертности от ССЗ комбиниро-
ванной терапии дигидропиридиновым БКК и иАПФ, в срав-
нении с комбинацией тиазидного диуретика (ТД) и иАПФ, 
у пациентов с АГ и высоким риском ССЗ, связанных с са-
харным диабетом (СД), гипертрофией левого желудочка, 
заболеваниями периферических артерий, ХБП или ССЗ 
в анамнезе [24]. Исследование ACCOMPLISH было пре-
кращено досрочно из-за более высокой эффективности 
комбинации БКК/иАПФ в отношении смертности от ССЗ, 
что подтвердило синергизм свойств блокатора РААС и БКК 
в рамках кардиопротекции. Применение фиксированной 
комбинации (ФК) иАПФ/амлодипина способствовало сни-
жению риска сердечно-сосудистой смерти на 38% по срав-
нению с ФК иАПФ/гидрохлоротиазида. Примечательно, 
что темпы прогрессирования патологии почек также были 
ниже на 48% в группе БКК амлодипина вне прямой зави-
симости от достигнутых значений АД. Данные результаты 
позволяют предположить, что добавление БКК амлодипина 
к терапии иАПФ действительно оказывает дополнительный 
нефропротективный эффект по сравнению с добавлени-
ем ТД в этой группе риска [24].

клиническое наблюдение
Пациентка К., 63 года, обратилась с жалобами на голов-

ные боли сжимающего характера; несистемное головокру-
жение; подъем АД до уровня 165/90–95 мм рт. ст., частое, 
безболезненное мочеиспускание, никтурию.

АнАмнез
Вышеуказанные жалобы беспокоили пациентку в тече-

ние 7 лет, по этому поводу не обследовалась, эпизодически 

самостоятельно принимала амлодипин 5 мг, препарат пе-
реносила хорошо. В течение последнего года самочувствие 
ухудшилось: участились головные боли, с преимуществен-
ной локализацией в теменно-затылочной области; появи-
лось учащенное мочеиспускание в ночное время (2–3 раза 
за ночь), что привело к нарушению сна и плохому само-
чувствию в течение дня. Пациентка стала отмечать значи-
тельное повышение АД: САД до 160–165 мм рт. ст., ДАД 
до 90–95 мм рт. ст. Ухудшение состояния связывает с не-
соблюдением диеты, прибавкой массы тела на 10 кг и от-
сутствием лечения.

Вредные привычки отрицает. Из перенесенных заболе-
ваний отмечает частые острые респираторные инфекции. 
Травмы, операции отрицает. Аллергологический анамнез 
не отягощен. Наследственность отягощена по ССЗ: отец 
умер от инфаркта миокарда в возрасте 70 лет. Пациентка 
не работает, пенсионерка, проживает в сельской местности.

ДАнные объективного осмотрА
У пациентки избыточная масса тела: ИМТ 29,7 кг/м2, 

окружность талии 92 см; кожные покровы и видимые 
слизистые обычной окраски, лимфоаденопатии и пе-
риферических отеков нет, очаговая неврологическая 
симптоматика не выявлена. Оценка состояния сердеч-
но-сосудистой системы: при перкуссии — левая граница 
относительной тупости сердца на 0,5 см кнутри от левой 
срединно-ключичной линии; при аускультации — ритм 
правильный, тоны сердца приглушены, акцент второ-
го тона на аорте. Частота сердечных сокращений 77 
в 1 мин, АД 165/95 мм рт. ст.

Пациентка осмотрена офтальмологом. Обнаружено 
повышение тонуса артериол с сужением их просвета (сим-
птом «проволоки»), тонус венул снижен, сосуды извиты.

ЛАборАторные иссЛеДовАния
Показатели общего анализа крови в пределах референс-

ных значений.
В биохимическом анализе крови лабораторная карти-

на нарушения липидного обмена и азотовыделительной 
функции почек: общий холестерин 6,6 ммоль/л (норма 
3,1–6,2 ммоль/л); холестерин ЛПВП 1,37 ммоль/л (норма 
0,9–2,0 ммоль/л); холестерин ЛПНП 5,99 ммоль/л (норма 
2,28–5,26 ммоль/л); триглицериды 1,75 ммоль/л (норма 
<2,3 ммоль/л), индекс атерогенности 3,3 (норма <3); кре-
атинин 115 мкмоль/л (норма 55–105 мкмоль/л), мочевина 
7,3 ммоль/л (норма 2,8–8,0 ммоль/л).

В общем анализе мочи — лабораторная картина сни-
жения концентрационной функции почек (гипостенурия, 
относительная плотность 1013), щелочной реакции мочи 
(рН 6,0).

В анализе мочи по Зимницкому лабораторная карти-
на гипостенурии, никтурии, свидетельствующая о тубуло-
патии (относительная плотность мочи 1008–1015, дневной 
диурез 500,0 мл, ночной диурез 800,0 мл).

В пробе Реберга отмечается снижение клубочковой 
фильтрация до 59 мл/мин, канальцевой реабсорбции 
до 98%, что свидетельствует о поражении почечных клу-
бочков и канальцев. Значение рСКФ, рассчитанное по фор-
муле CKD-EPI, составило 60 мл/мин/1,73 м2 .

Обращала на себя внимание лабораторная картина ги-
перальбуминурии как раннего маркера почечного повреж-
дения и самостоятельного фактора риска развития ССЗ 
и их осложнений. Суточная экскреция альбумина с мочой 
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составила 84 мг/сут (норма 0–29 мг/сут), соотношение 
альбумина и креатинина (в утренней порции мочи) — 
6,5 мг/ммоль (норма <3 мг/ммоль).

ДАнные инструментАЛьных метоДов иссЛеДовАния
Данные электрокардиографии: ритм синусовый, откло-

нение электрической оси сердца влево, признаки гипертро-
фии миокарда левого желудочка. Индекс Соколова — Лай-
она 37 мм.

Данные эхокардиографии: незначительное увели-
чение размеров полости левого предсердия. Гипертро-
фия миокарда левого желудочка. Зон нарушения локаль-
ной сократимости миокарда не выявлено. Глобальная 
сократительная способность миокарда не изменена. Фрак-
ция выброса 63%. Нарушение диастолической функции ле-
вого желудочка по первому типу. Признаков легочной ги-
пертензии не выявлено.

При суточном мониторировании АД (СМАД) заре-
гистрированы периоды его повышения в течение суток. 
Максимальное повышение АД до 168/98 мм рт. ст. В днев-
ные часы среднее значение САД составило 155 мм рт. ст., 
ДАД — 94 мм рт. ст.; в ночные часы: САД 138 мм рт. ст., 
ДАД 87 мм рт. ст. Отмечена повышенная вариабельность 
САД и ДАД, суточный профиль АД — non-dipper.

Данные суточного мониторирования ЭКГ: основ-
ной ритм синусовый. Средняя ЧСС днем 73 в 1 мин, но-
чью — 60 в 1 мин, среднее значение за сутки — 69 в 1 мин. 
Максимальная ЧСС — 128 в 1 мин; минимальная ЧСС — 51 
в 1 мин. Пауз ритма продолжительностью более 2 с не за-
регистрировано. Эпизодов значимого смещения сегмента 
ST не зарегистрировано.

По данным ультразвукового исследования (УЗИ) почек 
и надпочечников выявлены эхографические признаки диф-
фузных изменений паренхимы почек, снижение скоростных 
показателей и нарушение почечного кровотока в междоле-
вых отделах почечной артерии обеих почек. Выявленные 
изменения в почках с нарушением их кровоснабжения мо-
гут сопровождаться не только почечной дисфункцией, но и 
усугублением течения АГ.

При оценке состояния магистральных сосудов, с учетом 
нарушений липидного обмена и возраста, по данным уль-
тразвуковой допплерографии брахеоцефальных артерий 
в области бифуркации общей левой сонной артерии (ОСА) 
обнаружена плоская атеросклеротическая бляшка толщи-
ной 2,2 мм и протяженностью 4,7 мм, с четкими ровными 
контурами, стенозирующая ОСА на 27%.

На основании жалоб, данных осмотра и дополнитель-
ных методов исследования был установлен диагноз: гипер-
тоническая болезнь II стадии, 2-й степени, риск 3 (высокий); 
гиперлипидемия, гипертрофия миокарда левого желу-
дочка. ХБП стадии С2, СКФ (по формуле CKD-EPI) 60 мл/
мин/1,73 м2, градация А2 (по классификации KDIGO). Це-
левое АД 130–139/70–79 мм рт. ст.

Пациентке рекомендованы диета с ограничением живот-
ных жиров, легкоусвояемых углеводов, богатых пуринами 
продуктов, соли до 5 г/сут, режим физической активности 
(30 мин физической активности умеренной интенсивности 
5 дней в неделю (ходьба, скандинавская ходьба)).

С учетом коморбидной патологии (сочетания АГ и ХБП) 
пациентке назначено лечение ФК АГП амлодипин 5 мг 
и рамиприл 10 мг (Эгипрес®, EGIS, Венгрия) 1 р/сут утром. 
С учетом высокого риска по шкале SCORE (6%) назна-
чен розувастатин 10 мг вечером.

К концу 1-й недели лечения отмечена положительная 
динамика в виде регресса болевого синдрома, уменьше-
ния тяжести АГ (максимальное САД 150 мм рт. ст., мак-
симальное ДАД 90 мм рт. ст.). На фоне приема препарата 
Эгипрес® в течение месяца был достигнут целевой уровень 
АД 130/75–80 мм рт. ст. В дальнейшем достигнутый це-
левой уровень АД сохранялся (по данным самоконтроля 
и офисного измерения АД). Пациентка отметила хорошую 
переносимость лечения.

При контроле лабораторных показателей через 3 мес. 
отмечалась положительная динамика: снизился уровень 
общего холестерина до 5,5 ммоль/л, холестерина ЛПНП 
до 3,99 ммоль/л, триглицеридов до 1,65 ммоль/л, индекса 
атерогенности до 2,9.

Показатели функционального состояния почек также 
продемонстрировали положительную динамику. Резуль-
таты анализа мочи по Зимницкому свидетельствовали 
об улучшении концентрационной функции почек: отно-
сительная плотность мочи составила 1012–1018, прошла 
никтурия. Отмечалось улучшение фильтрационной (рСКФ, 
рассчитанная по формуле CKD-EPI, составила 66 мл/
мин/1,73 м2) и азотовыделительной функции почек (креа-
тинин 103 мкмоль/л). При оценке суточной экскреции аль-
бумина и определении соотношения альбумина к креати-
нину в утренней моче выявлена нормоальбуминурия.

По результатам повторного СМАД отмечено сниже-
ние среднедневного САД на 26 мм рт. ст., средненочного 
САД на 21 мм рт. ст., среднедневного ДАД на 16 мм рт., 
средненочного ДАД на 19 мм рт. ст. Вариабельность 
САД и ДАД в дневные и ночные часы вернулась в преде-
лы нормы.

При осмотре через 5 мес., на фоне непрерывного при-
ема препарата Эгипрес®, у пациентки наблюдается стой-
ко нормальный уровень АД (нормотензия), самочувствие 
удовлетворительное. При УЗИ почек в динамике отмечено 
улучшение показателей почечного кровотока.

Таким образом, антигипертензивная терапия ФК амло-
дипина 5 мг и рамиприла 10 мг (Эгипрес® 5/10) способство-
вала достижению целевого уровня АД уже к 4-й неделе ле-
чения со стойко стабильным контролем АД в дальнейшем. 
Наряду с высоким антигипертензивным эффектом мы на-
блюдали выраженный нефропротективный эффект, под-
твержденный положительной динамикой лабораторных 
показателей фильтрационной, концентрационной, азото-
выделительной функции почек и регрессом альбуминурии 
до нормы к 3-му месяцу лечения препаратом Эгипрес®, 
что, безусловно, улучшило качество и прогноз жизни па-
циентки. Именно поэтому пациентке было рекомендовано 
продолжить лечение ФК амлодипина/рамиприла в преж-
нем режиме.

обсуждение
На основании современных клинических рекомендаций 

по лечению АГ стартовая терапия коморбидных пациентов 
с АГ и ХБП предусматривает назначение комбинации бло-
катора РААС с БКК. Среди представителей класса иАПФ 
препаратом выбора служит рамиприл, для которого харак-
терно быстрое наступление антигипертензивного эффекта 
(через 1–2 ч). Длительный период полувыведения рами-
прила (от 8 до 14 ч) определяет эффективный контроль 
АД в течение суток, что подтверждается результатами 
исследования PRISMA I (Preferred Reporting Items for 
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Systematic Reviews and Meta-Analysis) [25]. Особенность 
лечебного эффекта этого препарата заключается в том, 
что при выраженном снижении общего периферического 
сопротивления почечный кровоток не страдает, а отсут-
ствие в структуре сульфгидрильной группы исключает 
его нефротоксичность. Вследствие высокой липофиль-
ности рамиприл обладает выраженным органопротек-
тивным действием [26]. Субисследование MICRO-HOPE 
(Microalbuminuria, Cardiovascular and Renal Outcomes in 
the Heart Outcomes Prevention Evaluation) [27] в рамках 
крупного исследования НОРЕ (Heart Outcomes Prevention 
Evaluation), включавшего 3577 пациентов с СД со сред-
ним возрастом 65,4 года, показало, что на фоне прие-
ма рамиприла отмечено достоверное снижение относи-
тельных рисков сердечно-сосудистой смертности на 25% 
и относительных рисков смерти от всех причин на 24%. Ча-
стота микроальбуминурии в группе рамиприла также была 
достоверно ниже, что снижало риск развития ПУ и дока-
зывало высокую нефропротективную эффективность пре-
парата у пациентов с СД, особенно при исходной микро-
альбуминурии. Результаты клинического исследования 
REIN (Ramipril Efficacy in Nephropathy) у пациентов с хро-
нической недиабетической нефропатией (с ПУ>1 г/сут) 
продемонстрировали достоверный нефропротективный 
эффект. Необходимо отметить, что нефропротективный 
эффект оказался более выражен у пациентов со значитель-
ной ПУ. В группе рамиприла частота развития ТХПН была 
на 58% ниже в сравнении с группой плацебо. При даль-
нейшем наблюдении за этими пациентами в течение трех 
лет уровень ПУ снизился еще на 13% в группе рамиприла 
(р=0,003), тогда как в группе плацебо увеличился на 15%, 
в этой же группе у 30% пациентов развилась хроническая 
почечная недостаточность [28].

заключение
Коморбидность АГ и ХБП определяет высокий риск  

развития сердечно-сосудистых и почечных осложнений. 
Согласно современным клиническим рекомендациям па-
циентам высокого риска в качестве стартовой терапии ре-
комендована ФК АГП для достижения целевого уровня АД 
и улучшения прогноза. Препаратами первой линии являют-
ся блокаторы РААС. Доказано, что иАПФ рамиприл облада-
ет высокими антигипертензивным и органопротективными 
(в том числе нефропротективным) эффектами, что делает 
его препаратом выбора у пациентов с АГ и ХБП. При назначе-
нии комбинированной терапии с учетом доказательной базы 
в качестве второго препарата показано использование ди-
гидропиридинового БКК. ФК блокатора РААС и БКК (рами-
прил/амлодипин) способствует эффективному контролю 
АД на целевом уровне и обеспечивает органопротективное 
действие, улучшая качество жизни и прогноз коморбидного 
пациента. ФК позволяет снизить риски полипрагмазии и по-
высить лекарственную безопасность.
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