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Представлен сравнительный анализ эффективности двух классов 
лекарственных препаратов – ингибиторов ангиотензинпревращающе-
го фермента (ИАПФ) и блокаторов рецептора 1 типа ангиотензина II 
(БРА II) в профилактике сердечно-сосудистых заболеваний. Показа-
но преимущество ИАПФ перед БРА II в снижении общей и кардио-
васкулярной смертности, инфарктов миокарда, мозговых инсультов, 
хронической сердечной недостаточности, хронической болезни по-
чек. Причины различного влияния ингибиторов ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы на течение кардиоваскулярной патологии 
объясняются механизмами терапевтического воздействия ИАПФ и 
БРА II. Антигипертензивное действие БРА II обеспечивается селектив-
ной блокадой АТ1-¬рецепторов к ангиотензину II (АТ II). В результате 
блокады в крови накапливается дополнительное количество АТ II, ко-
торый связываясь с АТ2-рецепторами, способствует появлению ряда 
негативных явлений. Стимуляция АТ2-рецепторов (возможно также 
АТ3-, АТ4-рецепторов) неутилизированным АТ II приводит к апоптозу 
структурных элементов артериальной стенки, её фиброзу, склерози-
рованию и гипертрофии, торможению коронарного ремоделирова-
ния с нарушением неоваскуляризации миокарда, а также усилению 
проатерогенных и воспалительных процессов в эндотелии, возможно 
и сердечной ткани. Стимуляция АТ2-рецепторов также способствует 

лейкоцитзависимому высвобождению матриксной металлопротеина-
зы I, которая приводит к деструкции белков внеклеточного матрикса, 
тем самым дестабилизируя атеросклеротическую бляшку, приводя 
к ее разрыву, что является возможной причиной увеличения риска 
инфаркта миокарда при лечении сартанами. Каскад этих негативных 
влияний может быть основным механизмом дестабилизации ИБС при 
назначении БРА II. В отличие от сартанов лечебный потенциал ИАПФ 
реализуется через блокаду синтеза АТ II, не влияя на работу рецеп-
торного аппарата, поэтому вышеуказанных неблагоприятных эффек-
тов, связанных с накоплением АТ II, не происходит. Важной физио-
логической особенностью ИАПФ является их способность повышать 
уровень брадикинина, который оказывает положительное влияние 
на стенку сосудов, снижает их жесткость путем увеличения синтеза 
простагландинов, демонстрирует антиоксидантный и антиапоптоти-
ческий эффекты, приводит к снижению постнагрузки и стимуляции 
ангиогенеза. Именно эти механизмы лежат в основе более выражен-
ного кардиопротективного действия ИАПФ в отличие от БРА II.

Ключевые слова: ингибиторы ангиотензинпревращающего фермен-
та, блокаторы рецепторов ангиотензина II, сердечно-сосудистые за-
болевания
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A comparative analysis of the effectiveness of two classes of drugs – 
angiotensin converting enzyme inhibitors (ACEI) and angiotensin II type 
1 receptor blockers (ARBS II) in the prevention of cardiovascular diseases 
is presented. The advantage of ACEI over ARB II in reducing total and 
cardiovascular mortality, myocardial infarction, brain stroke, chronic heart 
failure, and chronic kidney disease is shown. The reasons for the different 
effects of inhibitors of the renin-angiotensin-aldosterone system on the 
course of cardiovascular pathology are explained by the mechanisms of 
therapeutic effects of ACEI and ARB II. The antihypertensive effect of ARB 
II is provided by selective blockade of AT1 receptors for angiotensin II (at 
II). As a result of the blockade, an additional amount of at II accumulates in 
the blood, which binds to AT2 receptors, contributes to the appearance of 
a number of negative phenomena. Stimulation of AT2-receptors (possibly 
also AT3-, AT4-receptors) unutilized at II leads to apoptosis of the structural 
elements of the arterial wall, its fibrosis, sclerosis and hypertrophy, 
inhibition of coronary remodeling with impaired neovascularization of 
the myocardium, as well as increased proatherogenic and inflammatory 
processes in the endothelium, possibly in the heart tissue. Stimulation 
of AT2 receptors also promotes leukocyte-dependent release of matrix 

metalloproteinase I, which leads to the destruction of extracellular matrix 
proteins, thereby destabilizing the atherosclerotic plaque, leading to its 
rupture, which is a possible reason for increasing the risk of myocardial 
infarction during treatment with sartans. The cascade of these negative 
effects may be the main mechanism of IHD destabilization in the 
appointment of ARB II. Unlike sartans, the therapeutic potential of ACEI 
is realized through the blockade of at II synthesis, without affecting the 
work of the receptor apparatus, so the above adverse effects associated 
with the accumulation of at II do not occur. An important physiological 
feature of ACEI is their ability to increase the level of bradykinin, which has 
a positive effect on the vascular wall, reduces their stiffness by increasing 
prostaglandin synthesis, demonstrates antioxidant and anti-apoptotic 
effects, leads to a decrease in afterload and stimulation of angiogenesis. It 
is these mechanisms that underlie the more pronounced cardioprotective 
effect of ACEI in contrast to ARB II.

Keywords: angiotensin-converting enzyme inhibitor, angiotensin receptor 
blocker, cardiovascular disease
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МНЕНИЕ АВТОРА 
ИНАКТИВАЦИЯ РААС. КАКОЙ КЛАСС ПРЕПАРАТОВ ПРЕДПОЧЕСТЬ?

Активность ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
(РААС) является важным звеном патофизиологии большинства 
заболеваний органов и систем организма, в первую очередь 
– сердечно-сосудистых. Кроме того, РААС влияет на течение 
хронической болезни почек, эндокринных заболеваний, онкопа-
тологии. Эффективная блокады РААС влияет на прогноз как у 
больных кардиоваскулярного и почечного риска, так и при сахар-
ном диабете, аутоиммунных заболеваниях и др [14,58].

К блокаторам РААС относятся ингибиторы ангиотензинпревра-
щающего фермента (ИАПФ), блокаторы рецептора 1 типа анги-
отензина II (БРА II или «сартаны») и прямой ингибитор ренина 
(алискирен). Практическому врачу необходимо выбрать класс 
препаратов, который бы оптимально понижал избыточную актив-
ность РААС и способствовал эффективному контролю патофизи-
ологии указанных выше заболеваний. 

В настоящее время есть достаточно данных, позволяющих ут-
верждать, что именно ингибиторы АПФ являются препаратами 
выбора для лечения и профилактики сердечно-сосудистых забо-
леваний и хронической болезни почек. В течение последних 10 
лет большинство международных рекомендаций указывают на 
приоритет ИАПФ перед БРА II при лечении пациентов с ишеми-

ческой болезнью сердца (ИБС), цереброваскулярной болезнью 
(ЦВБ), хронической болезнью почек (ХБП). Сартаны рекомен-
дуют принимать лишь в случае непереносимости ИАПФ из-за 
кашля. Такое утверждение обосновано значительной базой ме-
та-анализов, представленной вашему вниманию в данном обзоре 
[12,44,53]. 

Наличие у ИАПФ побочных эффектов (кашля, реже отека Квин-
ке) привело к созданию относительно нового класса ингибиторов 
РААС – блокаторов рецептора первого типа АТ II, которые, как по-
лагали, будут не менее эффективны в лечении кардиоваскуляр-
ной патологии и помогут избежать негативных эффектов ИАПФ. 
Поначалу БРА II рекомендовали только для лечения артериальной 
гипертензии, однако в дальнейшем стали появляться дополни-
тельные показания к их назначению, включающие хроническую 
сердечную недостаточность, перенесенный инфаркт миокарда, 
нарушения ритма сердца, ишемическую болезнь головного мозга, 
микроальбуминурию [4,5]. Многочисленные рандомизированные 
клинические исследования (РКИ) указывали на высокую эффек-
тивность класса сартанов при указанных заболеваниях, подчас 
опережающие по прогнозу ИАПФ, особенно при ишемической 
болезни головного мозга, патологии почек, сахарном диабете и 

Таблица 1. Риск сердечно-сосудистых исходов в зависимости от проводимой терапии [9]
Table 1. Risk of cardiovascular outcomes depending on the therapy [9]

Событие
Случаи/Пациенты

Отношение шансов 
(95% ДИ)

Значение рГруппа ирбесартана 
(n=579)

Группа амлодипина 
(n=567)

Группа плацебо 
(n=569)

Составная сердечно-
сосудистая конечная точка

259/172 278/161 284/185

Ирбесартан vs плацебо 0.90 (0.74-1.10) >0.2

Амлодипин vs плацебо 1.0 (0.83-1.21) > 0.2

Ирбесартан vs амлодипин 0.9 (0.74-1.10) >0.2

Cердечно-сосудистая смерть 52/52 37/37 46/46

Ирбесартан vs плацебо 1.08 (0.72-1.60) >0.2

Амлодипин vs плацебо 0.79 (0.51-1.72) >0.2

Ирбесартан vs амлодипин 1.36 (0.89-2.07) 0.156

Застойная сердечная 
недостаточность

80/60 143/93 113/72

Ирбесартан vs плацебо 0.72 (0.52-1.00) 0.048

Амлодипин vs плацебо 1.11 (0.83-1.50) >0.2

Ирбесартан vs амлодипин 0.65 (0.48-0.87) 0.004

Инфаркт миокарда 48/44 29/27 51/46

Ирбесартан vs плацебо 0.90(0.60-.33) >0.2

Амлодипин vs плацебо 0.58(0.37-0.92) 0.021

Ирбесартан vs амлодипин 1.54(0.97-2.45) 0.068

Цереброваскулярное событие 30/28 18/15 28/26

Ирбесартан vs плацебо 1.0 (0.61-1.67) >0.2

Амлодипин vs плацебо 0.65 (0.35-1.22) 0.18

Ирбесартан vs амлодипин 1.55 (0.84-2.87) 0.165

Реваскуляризация сердца 31/27 32/28 39/36

Ирбесартан vs плацебо 0.8 (0.49-1.30) >0.2

Амлодипин vs плацебо 0.86 (0.54-1.38) >0.2

Ирбесартан vs амлодипин 0.93 (0.55-1.55) >0.2
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др (например, подагрической нефропатии). Все это индуцирова-
ло спор о приоритетах различных классов ингибиторов РААС сре-
ди сторонников ИАПФ и БРА II. Забегая вперед, необходимо от-
метить, что класс ингибиторов ренина, представленный главным 
образом алискиреном, эффективно контролируя артериальную 
гипертензию и будучи метаболически нейтральным, оказался не-
способен контролировать основные сердечно-сосудистые риски 
[65]. В этой связи этому классу ингибиторов ренина внимание в 
обзоре уделено не будет. 

Начало дискуссии о недостаточной эффективности БРА II в 
профилактике осложнений у больных ИБС было положено в 2004 
году, когда стали известны данные E.J. Lewis о способности ирбе-
сартана увеличивать риск сердечно-сосудистых событий на 24% 
у больных сахарным диабетом 2 типа [37]. В публикации Berl T. et 
al. (2003) ирбесартан также не снижал комбинированную конеч-
ную точку, включающую сердечную смерть и инфаркт миокарда, 
по сравнению с плацебо у гипертензивных пациентов с сахарным 
диабетом [9].

Вслед за статьями E.J. Lewis и T. Berl были опубликованы ре-
зультаты исследования «SCOPE», показавшего увеличение риска 
развития развития фатального и нефатального инфаркта мио-
карда у лиц пожилого возраста на фоне приёма кандесартана на 
10% [67].

Широкое обсуждение проблем применения БРА II у лиц с сер-
дечно-сосудистой патологией развернулось после публикации 
систематических обзоров S. Verma (2004) и M.Н. Strauss (2005), 
в которых авторы обсуждают связь между увеличением частоты 
возникновения инфаркта миокарда (ИМ) и приёмом сартанов по 
сравнению с назначением других препаратов. Один из разделов, 
посвящённый анализу РКИ VALUE, начинался с фразы: «Эти ле-

карственные средства (сартаны) могут повысить риск развития 
ИМ и пациент должен быть об этом предупрежден». В исследова-
нии VALUE, в частности, не было доказано преимущество валсар-
тана в отношении предотвращении ИМ по сравнению с блокато-
ром рецепторов кальциевых каналов амлодипином [57]. 

В систематическом обзоре S. Hall и M. Strauss были представ-
лены результаты применения БРА II в крупных (не менее 1000 
участников в каждом) рандомизированных исследованиях: ELITE 
II, IDNT, CHARM-Alt, SCOPE, LIFE, VALUE, VALIANT [53]. Авторами 
было показано, что у пациентов, получавших препараты из груп-
пы БРАII, риск развития ИМ был выше по сравнению с теми боль-
ными, которыми получали другие кардиотропные препаратов. 
Несмотря на то, что в большинстве случаев (за исключением ис-
следования CHARM-Alt) статистической достоверности для этого 
феномена получено не было, тенденция к увеличению частоты 
ИМ у пациентов, получавших препараты из группы БРАII, весьма 
очевидно прослеживалась (рис. 1).

При проведении многофакторного анализа на достаточно 
большом по объёму материале (55 тыс. больных принимали БРА 
II и 150 тыс. – ингибиторы АПФ), авторы M.H. Strauss и A.S.Hall 
показали отсутствие кардиопротективного эффекта в подгруппе 
пациентов, принимавших сартаны. Было отмечено, что в отличие 
от пациентов, рандомизированных в группу ингибиторов АПФ, у 
больных, получавших сартаны, наблюдается повышение частоты 
развития ИМ на 8% (р=0,03). Кроме того, была зафиксирована 
тенденция к увеличению сердечно-сосудистой и общей смертно-
сти (рис. 2). При этом в группе ингибиторов АПФ прослеживалось 
достоверное снижение этих же показателей. 

Негативное влияние препаратов из группы сартаны на риск раз-
вития ИМ M.H. Strauss и A.S. Hall обосновали более слабым вли-

Всего (95% ДИ)
Всего событий: 1826 (БРА), 1722 (контроль)
Тест на неоднородность. Chi2=11,7
df=10 (p=0,32), I2=14,6%
Тест на общий эффект: Z=2,18 (p=0,03)

0,5 0,7 1,0 1,5 2,0

Исследование БРА II, Контроль, ОР Вес ОР 
 n/N (MI) n/N (MI) (95% ДИ) % (95% ДИ) 

ELITE 3/352 4/370  0,25 0,79 (0,17-3,54)

DETAIL 9/120 6/130  0,34 1,68 (0,58-4,86)

ELITE II 31/1578 28/1574  1,78 1,11 (0,66-1,85)

IDNT 39/579 66/1136  2,69 1,17 (0,78-1,76)

CHARM-Alt 75/1013 48/1015  2,87 1,61 (1,11-2,34)

SCOPE 70/2477 63/2460  3,97 1,11 (0,78-1,56)

RENAAL 50/751 68/762  4,08 0,73 (0,50-1,06)

LIFE 188/4605 188/4588  11,66 1,05 (0,86-1,29)

VALUE 369/7649 313/7596  19,34 1,18 (1,01-1,38)

OPTIMAAL 384/2744 379/2733  21,13 1,01 (0,87-1,18)

VALIANT 587/4909 559/4909  31,84 1,06 (0,93-1,20)

ВСЕГО 26 777 27 273                                  1,08 (1,01-1,16)

БРА лучше                                           Контроль лучше

Рисунок 1 Результаты метаанализа M.H. Strauss и A.S. Hall, включавшего 11 клинических исследований, свидетельствуют о том, 
что БРА II увеличивают риск инфаркта миокарда [53] 
Picture 1. Results of metaanalysis of M.H. Strauss and A.S. Hall which included 11 clinical trials 
prove the fact that ARB can increase the risk of myocardial infarction [53]
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янием данных препаратов на системное артериальное давление. 
Утверждение базировалось на данных крупного мета-анализа, 
который включал 21 РКИ (137 356 пациентов): в 16 из них изуча-
лись ингибиторы АПФ (AASK, ABCD-H, ABCD-N, ALLHAT, ANBP2, 
CAPPP, DIAB-HYCAR, EUROPA, HOPE, JMIC-B, PART-2, PEACE, 
PROGRESS, SCAT, STOP-2, UKPDS-HDS), а в 5 – БРА II (IDNT, LIFE, 
RENAAL, SCOPE, VALUE). В данном мета-анализе было установле-
но статистически достоверное увеличение риска развития ИМ на 
15% (p=0,001). Данный феномен авторы связывали с более вы-
раженным снижением артериального давления в группе ИАПФ. В 
то же время между указанными двумя группами не отмечалось 
различий по влиянию на риск развития новых случаев сердечной 
недостаточности и инсульта [55].

Однако значение снижения артериального давления как одного 
из ключевых факторов, влияющих на течение ИБС, не нашло под-
тверждения в крупном РКИ «LIFE», в котором не было доказано 

достоверное уменьшение риска ИМ на фоне лозартана по срав-
нению с атенололом, несмотря на более выраженное (на 1,7 мм 
рт. ст.) снижение систолического артериального давления [16]. 

По следам приведенных выше мета-анализов в медицин-
ской литературе проблема повышения сердечно-сосудистого 
риска вследствие приёма сартанов получила название «БРА II-
парадокс». 

Вскоре после выхода публикаций об отсутствии позитивного 
влиянии препаратов из группы сартанов на течение ИБС в печати 
стали появляться обзоры и мета-анализы, в которых S. Verma и 
M. Strauss обвинялись в недобросовестной обработке клиниче-
ского материала и искажении данных статистического анализа. 
Например, в мета-анализе M. McDonald и соавт., посвящённом 
формированию первичного или повторного ИМ, в 11 РКИ из-
учалась эффективность сартанов по сравнению с плацебо (21 
062 пациента), а в 9 – эффективность сартанов против ИАПФ 

Ингибиторы АПФ и БРА II оказывают различное влияние на вероятность развития 
инфаркта миокарда и смертность

Ингибиторы АПФ vs препараты сравнения
(39 исследований; n=150 943)
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Рисунок 2. Ингибиторы АПФ и БРА II по-разному влияют на сердечно-сосудистые осложнения [53] 
Picture 2. Angiotensin-converting enzyme inhibitor and angiotensin receptor blockers  
have different effect on cardio-vascular complications [53]

Рисунок 3. Результаты исследования Kyoto Heart Study [49] 
Picture 3. Results of Kyoto Heart Study [49]
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(10 625 пациентов). Авторы доказали, что назначение БРА II 
не было ассоциировано со снижением риска развития ИМ. От-
ношение рисков (ОР) против плацебо составило 0,94, а против 
ингибиторов АПФ (ОР = 1,01). В заключении был сделан вывод: 
«…как пациенты, так и врачи могут быть спокойны в отношении 
назначения сартанов в целях профилактики любого сердечно-
сосудистого осложнения, включая ИМ, независимо от наличия 
у больного какой-либо сердечно-сосудистой патологии...» [39]. 

R. Tsuyuki представил обзор эффективности назначения сар-
танов по сравнению с любой другой лекарственной терапией. 
Данный обзор включал 25 РКИ, в которых приняли участие 68 
711 пациентов. В ходе анализа большого числа конечных точек не 
было выявлено негативного влияния сартанов на риски развития 
ИМ (ОР =1,03). В заключении обзора автор отметил безопасность 
назначения БРАII при любом сердечно-сосудистом заболевании: 
«… сартаны являются альтернативой ингибиторам АПФ в про-
филактике сердечно-сосудистой смертности и ИМ» [66].

В мета-анализ M. Law и J. Morris (2009 г.) были включены ис-
следования с участием больных с артериальной гипертензией и 
сопутствующей ИБС. Результаты показали, что назначение сарта-
нов оказывает не менее эффективное влияние на профилактику 
сердечно-сосудистых осложнений по сравнению с другими клас-
сами гипотензивных средств, включая ИАПФ [36]. Убедительные 
данные о наличии у сартанов кардиопротективных свойств по 
сравнению с другими классами препаратов были показаны в РКИ 
Kyoto Heart Study, проводившееся в японской популяции. Исполь-
зование валсартана у больных с сердечно-сосудистой патологией 
привело к существенному снижению кардиоваскулярных ослож-
нений (рис. 3).

 Результаты исследований Jikei Heart Study и Kyoto Heart 
Study показали, что сартаны в целом не способствуют увели-

чению частоты развития ИМ. Снижение риска ИМ на фоне при-
менения валсартана составило почти 35% [49]. В этой связи из-
вестный эксперт в области кардиологии F.H. Messerli отметил, 
что «…внушительные результаты исследования Kyoto приво-
дят к пониманию того, что сартаны сегодня достигли как класс 
своего совершеннолетия и должны теперь рассматриваться 
как предпочтительные или базисные в терапии гипертонии» 
[41]. Вместе с тем, F.H. Messerli не счёл нужным акцентировать 
внимание на позитивном эффекте только одного из предста-
вителей БРА II – валсартана, причём, полученного в японской 
популяции. Позднее у экспертов появились сомнения относи-
тельно преимуществ валсартана, выявленных в этом РКИ. При 
проведении Kyoto Heart Study были установлены существенные 
нарушения, заставившие усомниться в объективности получен-
ных результатов (так называемый «Diovan scandal») [50].

В развернувшейся полемике вокруг «БРА II-парадокса» заслу-
живает внимания «веский аргумент» в защиту сартанов следую-
щего содержания: «При проведении плацебо-контролируемого 
исследования CHARM-Alternative (2028 больных) в подгруппе 
кандесартана действительно наблюдалось увеличение количе-
ства ИМ на 36%!, но при этом происходило высокодостоверное 
снижение риска развития сердечно-сосудистой смерти и необ-
ходимости госпитализаций по поводу ХСН на 23% (р<0,0004)» 
[19]. 

Всё вышеуказанное позволило экспертам прийти к заключе-
нию о том, что сартаны в равной степени с ингибиторами АПФ 
способствуют улучшению прогноза для больных ИБС и/или ар-
териальной гипертензией. При этом подчёркивалось, что «БРА 
II-парадокса» не существует и «…обсуждение данного вопроса 
имеет в основном академический интерес и не касается практи-
ческой деятельности врача».

Рисунок 4 Кумулятивные форест-графики (двусторонние 95% ДИ) зависимости между инфарктом миокарда, смертью от 
сердечно-сосудистых причин и проводимой терапии 
Picture 4. Cumulative forest-plots (95% CI) of the correlation between myocardial infarction, cardiovascular death and respective therapy
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Однако сторонники «БРА II-парадокса» оспаривали данные 
Kyoto Heart Study/Jikei Heart Study, ссылаясь на другие РКИ– 
CASE-J и HIJ-CREATE, которые были проведены ранее на таких 
же выборках в японской популяции [42]. В них не были установ-
лены преимущества применения БРА II кандесартана по сниже-
нию риска осложнений сердечно-сосудистых заболеваний ни 
в сравнении с блокатором рецептором кальциевых каналов, ни 
со стандартной терапией. Приняв во внимание данные 4-х РКИ 
(Kyoto Heart Study, Jikei Heart Study, CASE-J и HIJ-CREATE), «про-
тивники» БРА II сделали вывод о том, что групповой эффектив-
ности сартанов при лечении больных ИБС не существует [52]. Из-
вестно, что в группа БРА II включает различные лекарственные 
препараты, которые имеют различную эффективность в профи-
лактике сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности. В 
японской популяции кардиопротективный эффект был показан 
в отношении валсартана, но не кандесартана. Однако в исследо-
вании VALUE с участием пациентов европеоидной расы кардио-
протективный потенциал валсартана был выражен существенно 
меньше. В этом наиболее крупном РКИ (более 15000 пациентов) 
проводилось сравнение валсартана с другим антигипертензив-
ным препаратом из группы блокаторов рецептора кальциевых ка-
налов (амлодипином) у пациентов с артериальной гипертензией 
и высоким риском кардиоваскулярных осложнений. Через 5 лет 
наблюдений различий по первичной точке (эффективности пред-
упреждения сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности) 
получено не было [33]. Аналогичные результаты были получены 
в РКИ «GISSI-AF», в котором валсартан назначался уже в макси-
мальной суточной лечебной дозе (320 мг) [30]. 

В публикации Al Khalaf и соавт. вновь обсуждается вопрос 
«БРА II-пародокса». Авторами был опубликован мета-анализ, в 
котором изучались сердечно-сосудистые исходы у пациентов из 
группы высокого риска развития ИБС, но без хронической сер-
дечной недостаточности (ХСН), которые получали сартаны. После 
объединения баз данных, в которую вошли более 89 тысяч боль-
ных, доказательств того, что БРА II имеют сходное с ингибитора-

ми АПФ кардиопротективное действие, авторами обнаружено не 
было (рис. 4); отношение шансов возникновения инфаркта мио-
карда на фоне лечения сартанами составляло 1,09 по сравнению 
с группой контроля (р=0,05). Справедливости ради, необходимо 
отметить, что при сравнении других исходов ИБС, в частности 
смерти от сердечно-сосудистых причин, статистически достовер-
ной разницы в группах ингибиторов АПФ и сартанов не было от-
мечено (рис. 4). По мнению авторов данного обзора, полученные 
результаты свидетельствуют об отсутствии преимуществ назна-
чения БРА II перед назначением ингибиторов АПФ у больных ИБС 
и АГ без ХСН. Полученные Al Khalaf и соавт. данные подтверждали 
наличие «БРА II-парадокса». Авторами был сделан выводе лишь 
о преимуществе БРА II перед ингибиторами АПФ в отношении 
риска развития инсульта, да и то, с оговоркой о неоднородности 
имеющихся исследований. В заключении обзора были предло-
жены следующие рекомендации для клинических врачей: «…
принимая во внимание тот факт, что ингибиторы АПФ снижают 
риск развития как инфаркта миокарда, так и инсульта, следует 
соблюдать осторожность при их замене на БРА II у больных без 
ХСН или при непереносимости ингибиторов АПФ» [34]. 

Дальнейшее изучение эффективности БРА II у больных с сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями в исследованиях TRANSCEND 
и PRoFESS также не выявило их протективного действия среди 
пациентов с ИБС и церебро-васкулярной болезнью (ЦВБ). Срав-
нительное РКИ TRANSCEND включало 5926 пациентов с высоким 
риском развития сердечно-сосудистых осложнений и не пере-
носящих ИАПФ в связи с развитием нежелательных реакций на 
фоне приема препаратов из этой группы. Участники исследования 
были рандомизированы в группы телмисартана в суточной дозе 
80 мг (n=2954) и плацебо (n=2972). Результаты этих РКИ показа-
ли, что длительная (более 3 лет) терапия БРА II телмисартаном не 
способствовала предупреждению прогрессирования ХСН, не спо-
собствовала профилактике осложнений СД 2 типа, но увеличива-
ла частоту формирования хронической почечной недостаточности 
(на 59%!) в отличие от β-адреноблокатора или диуретика [54]. 

Рисунок 5. Результаты исследования TRANSCEND: отсутствие влияния телмисартана на конечную точку (сердечно-сосудистую 
смерть, ИМ, инсульт или госпитализацию из-за хронической сердечной недостаточности) у пациентов с непереносимостью 
ингибиторов АПФ [62] 
Picture 5. Results of TRANSCEND study: no effect of telmisartan on the combinatory end-point (cardiovascular death, myocardial 
infarction, stroke and hospitalization due to chronic heart failure) in patients who cannot tolerate ACE inhibitors [62]

Yusuf, et al. Lancet, 2008
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Рисунок 7. Исследование TRANSCEND: отсутствие эффекта телмисартана на первичную конечную точку (сердечно-сосудистая смерть, 
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Таким образом, в исследовании TRANSCEND не было под-
тверждено наличие у телмисартана способности снижать веро-
ятность развития сердечно-сосудистых осложнений у больных 
ИБС, но без артериальной гипертензии. 

В другом крупном (21000 человек) исследовании (PRoFESS) 
изучалось влияние этого же БРА II (телмисартана) на частоту раз-
вития повторных острых нарушений мозгового кровообращения 
(ОНМК) в сравнении с группой плацебо [62]. Такие сердечно-со-
судистые события, как сердечно-сосудистая смерть, повторное 
ОНМК, инфаркт миокарда и возникновение/прогрессирование 
ХСН (комбинированная вторичная конечная точка), возникали у 1 
367 (13,5%) в группе телмисартана и у 1 463 (14,4%) в группе пла-

цебо (ОР=0,94, р=0,11). Таким образом, в исследовании PRoFESS 
также была показана неспособность телмисартана контролиро-
вать течение как ИБС, так и ЦВБ (рис. 6). Это РКИ было одно из 
самых представительных, т.к. включало более 2000 пациентов 
с ЦВБ и продолжалось 3 года. Частота возникновения ОНМК на 
фоне приёма телмисартана достоверно не отличалась от кон-
трольной группы плацебо. 

По результатам исследований РКИ «TRANSCEND» и 
«PRoFESS» авторы Maung K. и Zhang J. подготовили для FDA 
презентацию, в которой указали на то, что кардиопротективный 
эффект у препарата телмисартан не обнаружен. Анализ Трёх- и 
четырёхкомпонентных конечных точек в этих РКИ, включавший 

Рисунок 7. Результаты исследования TRANSCEND [62] 
Picture 7. Results of TRANSCEND study [62]

Рисунок 6. Исследование PRoFESS: телмисартан не влияет на риск развития повторного инсульта [64] 
Picture 6. PRоFESS study: telmisartan has no effect on the risk of repeated stroke [64]

Телмисартан не превосходит плацебо в отношении первичной (4-компонентной) 
конечной точки и лишь немного лучше в отношении вторичной (3-компонентной) 

конечной точки в исследовании TRANSCEND

*Значение р не корректируется для множественных сравнений.

 Телмисартан Плацебо ОР (95% ДИ); р*

Рандомизированы, n (%) 2954 (100) 2972 (100) 

Первичная (4-компонентная) 
465 (15,7) 504 (17,0)

 

конечная точка, n (%)   
0,92 (0,81-1,05); 0,219*

События на 100 пациенто-лет 3,59 3,87 

Вторичная (3-компонентная)  
384 (13,0) 440 (14,8)

 

конечная точка, n (%)   
0,87 (0,76-1,00); 0,048*

События на 100 пациенто-лет 2,9 3,33 

Примечание: первичная конечная точка failed.

БРА и ЦВП

Yusuf, et al. Lancet, 2008

Рисунок 8. Исследование PROFESS: телмисартан не влияет на риск повторного инсульта
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Примечание: первичная конечная точка failed.
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сердечно-сосудистую смертность, ИМ, ОНМК и госпитализацию 
в связи с прогрессированием сердечной недостаточности, не 
показал преимуществ телмисартана по сравнению с плацебо 
(рис. 7 и 8).

 В рекомендациях Американской ассоциации по изучению ин-
сульта (ASA, 2010) также указано на отсутствие какого-либо пре-
имущества БРА II у пациентов в постинсультном периоде [31]. В 
методическом руководстве по профилактике инсультов у боль-
ных гипертонической болезнью, рекомендовано применение ди-
уретиков в монотерапии или в комбинации с ингибиторами АПФ, 
но не с сартанами (Класс I; уровень доказательности A).

Не вселяют оптимизма применение БРА II в отношении прогно-
за у кардиоваскулярных больных два других более ранних иссле-
дования: RENAAL и IDNT [10,37]. В этих РКИ, выполненных при АГ 
в сочетании с сахарным диабетом 2-го типа и имеющих признаки 
почечной недостаточности, присоединение к многокомпонентной 
терапии препаратов лозартан и ирбесартан, позволило замедлить 
прогрессирование ХБП (первичная конечная точка). В то же время 
в этих группах пациентов не было получено статистически досто-
верного снижения сердечно-сосудистых осложнений (вторичные 
конечные точки). 

Европейское общество кардиологов, ссылаясь на два этих ме-
та-анализа, в рекомендациях по ведению больных АГ (2013) так-
же подчеркнуло недостаточный потенциал БРА II по сравнению с 
ИАПФ в профилактике инфаркта миокарда и общей смертности 
[18,29, 56]. 

Основываясь на установленных фактах существенно меньшей 
органопротекции у БРА II по сравнению с ИАПФ, большинство 
существующих в настоящее время клинических рекомендаций 
учитывают данное положение, сопровождая текст рекомендаций 
обязательной фразой: «применение сартанов возможно лишь в 
случае непереносимости ИАПФ из-за кашля». Это нашло отраже-
ние в гайдлайнах АНА/АСС, ESC по сердечной недостаточности, 
артериальной гипертензии, острому коронарному синдрому, ре-
васкуляризации миокарда, цереброваскулярной болезни, заболе-
ваниям почек [20-28,37,52,57,68]. 

Весьма показательны стандарты лечения взрослых в США 
(2014), в которых нет упоминания о применении сартанов у боль-
ных с ИБС/ постинфарктным кардиолсклерозом (ПИКС) и ЦВБ/ 
транзиторной ишемической атакой (ТИА); показаниями к их на-

значению в этих стандартах значатся лишь сердечная недоста-
точность, сахарный диабет и заболевания почек. Забегая вперед, 
необходимо отметить, что в рекомендациях 2017 года (США) сар-
таны при заболеваниях почек также предлагают назначать лишь 
в случае непереносимости ИАПФ [22,23,32,70]. 

Особого внимания заслуживает метанализ Brugts J.J. (2014), в 
котором проведено сравнение этих классов препаратов у боль-
ных артериальной гипертензией. Согласно этому метанализу, по-
тенциал сартанов в отношении риска развития инфаркта миокар-
да оказался слабее, чем у ИАПФ, в 6,8 раза (NNT для ИАПФ – 80 и 
338 – для БРА II), общей смертности – в 5 раз (NNT 67 для ИАПФ 
и 335 – БРА II), сердечно-сосудистой смертности – в 3,5 раза (NNT 
116 для ИАПФ и 409 – БРА II), инсультам – в 3 раза (NNT 131 для 
ИАПФ и 337– БРА II). Метанализ Бруггса проводился в репрезен-
тативной группе больных-гипертоников; средняя продолжитель-
ность наблюдения составила 4,3 года, что, по нашему мнению, 
позволяет объективизировать выводы о различной эффективно-
сти препаратов. Индекс NNT максимально наглядно демонстри-
рует преимущества ИАПФ перед БРА II [69]. В рекомендациях по 
лечению АГ (США, 2017) указано на способность ИАПФ снижать 
риск сердечно-сосудистых заболеваний, а назначение сартанов у 
больных гипертонической болезнью возможно лишь при непере-
носимости ИАПФ из-за кашля [8].

Все вышесказанное объясняет приоритет назначения ИАПФ 
перед сартанами у кардиоваскулярных больных в большинстве 
международных рекомендаций. Это нашло отражение в руковод-
ствах по ИБС, ЦВБ, ХСН, реваскуляризации миокарда в течение 
последних 9 лет, а при хронической болезни почек (ХБП) – с 2017 
года. В американских рекомендациях по лечению АГ [8] в раз-
деле, посвященному ХБП, указано, что для замедления прогрес-
сирования почечной недостаточности показаны ИАПФ, а назначе-
ние сартанов показано только в случае непереносимости ИАПФ, 
хотя в рекомендациях по лечению взрослых 2014 года [22], в раз-
деле, посвященному ХБП, ингибиторы АПФ и БРА II указывались 
как равноценные классы. Европейский гайдлайн по АГ (ESH/ESC, 
2018) в разделе по ХБП также указывает на приоритет ИАПФ; 
только в случае их непереносимости рекомендовано назначать 
сартаны или недигидропиридиновые антагонисты кальция [25]. 

Таким образом, большинство крупных РКИ, посвящённых эф-
фективности БРА II у кардиологических больных, установили 

Рисунок 8. Результаты исследования PRoFESS [64] 
Picture 8. Results of PRoFESS study [64]

 Телмисартан Плацебо ОР (95% ДИ); р

Рандомизированы, n (%) 10 146 (100) 10 186 (100) 

Первичная конечная точка 
880 (8,7) 934 (9,2)

 

инсульт, n (%)   
0,95 (0,86-1,04); 0,231

Вторичная (4-компонентная)  
1367 (13,5) 1463 (14,4) 0,94 (0,87-1,01); 0,107

конечная точка, n (%)

Post hoc 3-компонентная  
1289 (12,7) 1337 (13,5) 0,94 (0,87-1,02); 0,126

конечная точка, n (%)

Телмисартан не превосходит плацебо в отношении первичной конечной точки 
в исследовании PRoFESS
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их ограниченную способность предотвращать неблагоприятные 
сердечно-сосудистые события по сравнению с другими классами 
препаратов [53,57]. 

Кроме того, ряд авторов отмечает низкую эффективность 
контроля частоты новых пароксизмов фибрилляции предсердий 
(ФП) у больных ИБС на фоне применения сартанов по сравнению 
с назначением ингибиторов АПФ. Так, например, в РКИ «GISSI-
AF» у больных ИБС, артериальной гипертензией, сахарным диа-
бетом или изолированной дилатацией левого предсердия было 
установлено, что валсартан в максимальной суточной дозе (320 
мг!), добавленный к стандартной кардиотропной терапии, не 
предотвращал развитие пароксизмов ФП на протяжении все-
го периода наблюдения (1 год). По вторичной конечной точке, 
включающей госпитализацию по сердечно-сосудистой причине, 
комбинацию смерти и тромбоэмболических осложнений, также 
не было установлено различий за исключением более частых 
тромбоэмболических событий в группе валсартана (10 против 2 
в группе контроля; ОР –5,0; р=0,04). 

Несмотря на вышеизложенное, практика приоритетного на-
значения сартанов при сердечно-сосудистых заболеваниях по-
следние годы основательно закрепилась в России. Во внимание 
не принимаются отечественные рекомендации. Так, например, в 
рекомендациях по лечению ХСН (2017) указано: «антагонисты ре-
цепторов 1 типа АII (сартаны) в максимально переносимых дозах 
должны применяться у больных ХСН I-IV ФК c ФВ ЛЖ<40% для 
снижения риска смерти и госпитализаций по поводу ХСН при не-
переносимости ИАПФ (класс IIa)». 

Рекомендация по приоритету ИАПФ перед сартанами отраже-
на и в национальном руководстве по кардиологии под редакцией 
Е.В. Шляхто (2019 [7]; в главах по ИБС и ХСН подчеркнуто, что 

назначение сартанов показано в случае непереносимости ИАПФ 
из-за кашля. Здесь же, авторы указывают на большую эффек-
тивность рамиприла и периндоприла в противовес хиноприлу и 
трандолаприлу, потенциал которых оказался менее выраженным 
у больных ИБС. Аналогичные положения изложены и в клини-
ческих рекомендациях МЗ РФ (2020) по лечению ИБС: «…при 
непереносимости иАПФ, по тем же показаниям, в качестве аль-
тернативы назначают АРА», «…предпочтение следует отдавать 
рамиприлу и периндоприлу» [2]. 

Таким образом, основные регламентирующие лечебную прак-
тику национальные и зарубежные руководства, а также и врачеб-
ные ассоциации однозначно отдают предпочтение ингибиторам 
АПФ при лечении сердечно-сосудистых заболеваний. 

Для того, чтобы объяснить причину низкой эффективности 
влияния сартанов на течение кардиоваскулярной патологии, не-
обходимо остановиться на механизмах терапевтического воз-
действия БРА II. Известно, что антигипертензивное действие 
БРА II обеспечивается селективной блокадой АТ1-рецепторов к 
ангиотензину II (АТ II). В результате этой блокады в крови нака-
пливается дополнительное количество активного АТ II, который 
связываясь с АТ2-рецепторами (в физиологических условиях 
этого, как правило, не происходит), способствует появлению ряда 
негативных явлений. Стимуляция АТ2-рецепторов (возможно так-
же АТ3-, АТ4-рецепторов) неутилизированным АТ II приводит к 
апоптозу структурных элементов артериальной стенки, её фибро-
зу, склерозированию и гипертрофии, торможению коронарного 
ремоделирования с нарушением неоваскуляризации миокарда, а 
также усилению проатерогенных и воспалительных процессов в 
эндотелии, возможно и сердечной ткани [70]. Стимуляция АТ2-
рецепторов также способствует лейкоцитзависимому высво-

Рисунок 9. Влияние ингибиторов АПФ и БРА II на общую смертность [56] 
Picture 9. Different effect of ACE inhibitors and ARB on total mortality [56]

Ингибитор АПФ      Смертность от всех причин ОР (95% ДИ)
                                        (модель случайных эффектов)

БРА       Смертность от всех причин ОР (95% ДИ) 
                      (модель случайных эффектов)
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бождению матриксной металлопротеиназы I, которая приводит 
к деструкции белков внеклеточного матрикса, тем самым деста-
билизируя атеросклеротическую бляшку, приводя к ее разрыву, 
что является возможной причиной увеличения риска инфаркта 
миокарда при лечении сартанами. Каскад этих негативных влия-
ний в сердечно-сосудистой системе может быть основным меха-
низмом дестабилизации ИБС. В отличие от этого лечебный потен-
циал ИАПФ реализуется через блокаду синтеза АТ II, не влияя на 
работу собственно рецепторного аппарата, поэтому вышеуказан-
ных неблагоприятных эффектов, связанных с накоплением АТ II, 
не происходит. С нашей точки зрения, именно по этой причине 
сравнительный анализ эффективности лечения сердечно-сосу-
дистых заболеваний показывает преимущество ИАПФ перед БРА 
II. Весомым агрументом в пользу этого положения служат дан-
ные еще одного крупного метанализа (L. C. van Vark и соавт.), на-
глядно демонстрирующего снижение общей смертности на 10% 
в подгруппе ингибиторов АПФ и отсутствие таковой при лечении 
сартанами (рис. 9).  

Продолжает обсуждаться роль антигипертензивных препара-
тов в развитии онкопатологии; в конце 90-х под подозрение по-
пали дигидропиродиновые антагонисты кальция (нифедипин), 
симпатолитики (резерпин); однако, последние годы обсуждает-
ся наличие пронкогенного эффекта у ряда сартанов. Этой про-
блеме в 2010 г. был посвящен субанализ 8 РКИ (LIFE, OPTIMAAL, 
CHARM, TRANSCEND, PROFESS, VALIANT, ONTARGET, VAL-HEFT), 
посвященных лечению сердечно-сосудистой патологии препа-
ратами БРА II. Результаты показали противоречивые данные; в 
заключении «онкологического» субанализа автор (Nissen S.E.) 
отметил: «Мы должны использовать сартаны, особенно телми-
сартан с большой осторожностью. Эти препараты часто назнача-
ются больше, чем нужно, и при этом отсутствуют доказательства 
их превосходства над ИАПФ» [43]. Возможная причина “проонко-
генного” влияния сартанов связывалась с механизмом действия, 
который в отличие от ИАПФ заключается в блокаде рецептора, 
но не самого ангиотензина II, избыток которого может оказывать 
пролиферативный эффект. 

К теме проонкогенных эффектов сартанов вернулись 2018 г., 
когда появились подозрения в отношении препарата валсартан, 
синтезируемого Китаем, Индией. Фармкомпания Новартис по 
этому поводу подготовила релиз, в котором было указано на на-
личие в составе «китайского» валсартана потенциального канце-
рогена, однако убедительных данных о роли этого химического 
вещества в канцерогенезе представлено не было. В настоящее 
время ясно только то, что ставить точку в этом вопросе преждев-
ременно, необходимы дополнительные исследования в этой об-
ласти для формирования окончательных выводов. 

 Дополнительные аргументы в пользу ИАПФ были получены 
у сосудистых больных, инфицированных коронавирусом. Пона-
чалу публикации, посвященные лечению COVID-19, ставили под 
сомнение целесообразность назначения ингибиторов РААС кар-
диологическим больным; высказывалось предположение о воз-
можной инвазии вируса в клетку через рецептор к АТ II из-за воз-
растания плотности рецептора при лечении ингибиторами РААС. 
Более того, предлагалось ограничивать использование ИАПФ 
и БРА II у инфицированных коронавирусом [17,35]. Однако по 
мере накопления клинических данных стало ясно, что блокаторы 
РААС не только не ухудшают течение COVID-19, но способствуют 
улучшению прогноза, особенно у лиц пожилого возраста: «реко-
мендовано продолжить терапию блокаторами РААС у пациентов 
уже получающих их…, имеются доказательства того, что отказ 
от этих препаратов увеличивает риск сердечно-сосудистых ката-
строф (инфаркт, инсульт)» [1,38].

В другом исследовании, посвященном клиническим исходам 
у больных пневмонией, вызванной COVID-19, было установлено 
значимое достоверное преимущество ИАПФ перед БРА II. Так, 
по данным Mehra M.R. et al., среди 8910 больных коронавирусом 
внутрибольничная летальность при лечении ИАПФ составила 
2,1%, в то время как при лечении сартанами – 6,8%. Назначение 
ИАПФ больным COVID-19 (рис. 11) ассоциировалось со снижени-
ем госпитальной смертности на 67% (0.33 (0.20–0.54)), в то вре-
мя как при лечении сартанами этот показатель имел тенденцию к 
увеличению (1.23 (0.87–1.74)) [40]. 

Рисунок 10. Независимые прогностические факторы внутрибольничной смертности [40] 
Picture 10. Independent prognostic factors for community-acquired mortality [40]
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Также представляет интерес данные Caldeira D. и соавт., по-
казавшие очевидное преимущество ИАПФ перед БРА II по спо-
собности снижать вероятность развития пневмонии (рис. 11). 
По результатам проведенного мета-анализа (37 исследований) 
риск пневмонии при лечении ИАПФ составил 0,66 (0,55-0,80), 
тогда как при использовании сартанов практически не снижался 
– 0,95 (0,87-1,04), что демонстрирует принципиальную разницу 
влияния различных ингибиторов РААС на инфекционную патоло-

гию легких. Данный мета-анализ становится особенно важным в 
период продолжающейся эпидемии коронавирусной инфекции, 
поскольку позволяет выстраивать оптимальную тактику ведения 
больных с заболеваниями сердечно-сосудистой системы и высо-
ким риском бронхолегочной инфекции [11]. 

 Один из частых вопросов практических врачей относится к 
рациональному выбору среди 11 препаратов ИАПФ, представ-
ленных на отечественном фармацевтическом рынке. По мнению 

Риск развития пневмонии при использовании иРААС мета-анализ (37 исследований) ОР c доверительным интервалом 95%

иАПФ
vs группа контроля

ОР 0,66
(0,55-0,80)

Риск развития
пневмонии

БРА
vs группа контроля

ОР 0,95
(0,87-1,04)

иАПФ
vs БРА
ОР 0,69

(0,56-0,85)

Рисунок 11 Риск развития пневмонии в зависимости от применения ИАПФ или БРА [11]  
Picture 11. Risk of pneumonia depending on ACE inhibitors or ARBs [11]
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Рисунок 12. Выживаемость после ИМ в зависимости ИАПФ [46] 
Picture 12. Survival after myocardial infarction (MI) depending on ACE inhibitor [46]
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ряда экспертов, наилучшим профилем эффективности и без-
опасности обладают липофильные ИАПФ – рамиприл, периндо-
прил. Их способность блокировать АТ II существенно превышает 
потенциал водорастворимых ИАПФ, таких, как например, капто-
прил, эналаприл, лизиноприл, поскольку жировая ткань синтези-
рует и аккумулирует значимое количество АТ II, становящегося 
недоступным для водорастворимых ИАПФ. Американские реко-
мендации по лечению АГ (2017) упоминают о высокой эффектив-
ности рамиприла и периндоприла, потенциал которых по сниже-
нию риска развития сердечно-сосудистых заболеваний примерно 
одинаков (22% и 20% соответственно) [8]. 

По данным Pilot L.  наибольшее влияние на выживаемость в 
постинфарктном периоде оказывают именно эти два препарата 
(рис. 12) [46].

 Ранее проведенные РКИ подтвердили наличие значимо-
го кардиопротективного потенциала периндоприла (EUROPA, 
ADVANCE, ASCOT-BPLA, HYVET, PROGRESS) и рамиприла (HOPE, 
ONTARGET). В рекомендациях РФ (2020) по лечению ИБС экспер-
ты также отмечают наибольшую эффективность у препаратов ра-
миприл и периндоприл [7]. Менее значимые результаты по улуч-
шению прогноза кардиологических больных были установлены у 
других представителей этого класса: трандолаприла [(исследова-
ние РЕACE), хинаприла [47], эналаприла [59], лизиноприла [63]. 
Ради справедливости необходимо отметить, что прямых сравне-
ний внутри этого класса препаратов не выполнялось. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Результаты многочисленных клинических исследований ука-

зывают на имеющиеся определенные преимущества ингибито-
ров АПФ перед блокаторами АТ II, которые позволяют более 
рационально выстраивать тактику ведения кардиологических 
больных. При выборе собственно ингибитора АПФ из достаточно 
большого репертуара, представленного на фармрынке России, 
мы должны учитывать наличие двух важных свойств препарата: 
продолжительность действия (не менее 24 часов) и липофиль-
ность, которая позволяет ИАПФ накапливаться в различных 
тканях, не ограничиваясь эффектами блокады АТ II лишь в со-
судистой стенке. Именно с липофильностью во многом связаны 
благоприятные эффекты ряда ИАПФ, максимально обеспечи-
вающих сердечно-сосудистую, почечную, метаболическую про-
текцию, профилактику пролиферации, защиту от апоптоза и др. 
Этим свойствам в большей мере отвечают периндоприл и рами-
прил, поскольку именно у этих препаратов накоплена наиболь-
шая доказательная база. Так, например, препарат периндоприл 
способствует снижению риска острых сердечно-сосудистых 
катастроф, эффективен при лечении ХСН, нарушениях ритма 
сердца, снижает риск развития почечной недостаточности, са-
харного диабета, деменции, оказывает позитивное влияние на 
липидный спектр, уровень лептина и др. В рекомендациях АНА/
АСС по лечению АГ (2017) указано, что риск развития сердеч-
но-сосудистой смерти, инфаркта миокарда и остановки сердца 
на 20% ниже на фоне периндоприла по сравнению с плацебо 
[8]. В то время как для других представителей препаратов это-
го класса – трандолаприла [48], лизиноприла [63], квинаприла 
[47], эналаприла [59] – доказательная база по профилактике 
сердечно-сосудистых заболеваний оказалась недостаточной. 
Важной особенностью периндоприла, которые отличают его от 
других препаратов этого класса, является его способность мак-
симально повышать уровень брадикинина. Именно брадикинин 
оказывает положительное влияние на стенку сосудов, снижает 
их жесткость путем увеличения синтеза простагландинов, де-
монстрирует антиоксидантный и вазодилатирующий эффекты 

[15]. Монотерапия ингибиторов АПФ, например, препаратом пе-
риндоприл (Престариум) может быть рекомендована молодым 
пациентам с артериальной гипертензией для достижения целе-
вых цифр АД и предотвращения ранних сердечно-сосудистых 
катастроф. 

Периндоприл входит в состав целой группы антигипертензив-
ных препаратов, объединенных в так называемую «семью» – Пре-
стариум, Престанс и Трипликсам. В соответствии с российскими 
и зарубежными рекомендациями, лечение большинства больных 
АГ необходимо начинать с фиксированных комбинации. Всем па-
циентам с АГ (кроме пациентов низкого риска с АД <150/90 мм рт. 
ст., пациентов старше 80 лет, пациентов с синдромом старческой 
астении) в качестве стартовой терапии рекомендована комбина-
ция антигипертензивных препаратов, предпочтительно фикси-
рованная, для улучшения приверженности к терапии. Одной из 
стартовых схем первой линии является комбинация ингибитора 
АПФ и дигидропиридинового блокатора кальциевых каналов. 
Примером такой фиксированной комбинации может служить 
препарат Престанс, важной особенностью которого является вли-
яние на вариабельность АД – важного фактора риска развития 
сердечно-сосудистых осложнений, а также смерти от всех причин 
[3]. Имеются различные варианты дозы компонентов в препарате 
Престанс – 5/5, 5/10, 10/5,10/10 мг, соответственно, для периндо-
прила и амлодипина. При различной степени АГ для стабильного 
контроля АД и его вариабельности необходимо выбирать опти-
мальную дозировку Престанса. 

В соответствии с российскими и зарубежными рекоменда-
циями пациентам, не достигшим целевого АД на фоне двойной 
комбинированной терапии, рекомендуется тройная комбинация 
блокатора РААС с АК и диуретиком, предпочтительно в форме 
фиксированной комбинации, например, препарат Трипликсам.

Все препараты “семьи” периндоприла отличает низкая ча-
стота побочных действий (кашля, ангионевротического от-
ёка, постуральной гипотензии, электролитных и метаболических 
расстройств, сексуальной дисфункции и др.), возможность одно-
кратного приема и удобство подбора дозировки, что повышает 
приверженность пациентов к лечению.
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