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Смертность от сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ)
продолжает занимать лидирующую роль во всем мире

(Всемирная организация здравоохранения), в том числе и в
России – 57,5% за 2018 г. [1]. Каждый год от ССЗ умирают
более 17,5 млн человек, что составляет как в Европе, так и в
России 48% от всех смертей по разным причинам [2]. На
долю хронической сердечной недостаточности (ХСН), по
данным исследования ЭПОХА-ХСН, приходится 8,9% всех
ССЗ в России [3]. Основными причинами развития ХСН в
Российской Федерации являются артериальная гипертензия
(АГ) – 95,5%, ишемическая болезнь сердца – 69,7%, сахарный
диабет – 22,7% [4]. При этом наиболее частой комбинацией
этиологических причин у больных с ХСН является сочета-

ние АГ и ишемической болезни сердца. АГ относится к ос-
новным патогенетическим факторам развития диастоличе-
ской дисфункции левого желудочка (ЛЖ) – диастолическая
сердечная недостаточность (СН), являющаяся клиническим
синдромом ХСН с сохраненной систолической функцией
ЛЖ. Согласно последним исследованиям увеличение числа
пациентов с ХСН напрямую коррелирует с возрастом. Так,
среди пациентов в возрасте от 60 лет и старше ХСН вы-
является в 65% случаев с доминированием у женщин по
сравнению с мужчинами – 72 и 28% соответственно [3–5].
Прогрессирование ХСН, декомпенсация и смертность на-
прямую зависят от адекватности назначаемой терапии со
стороны врача и приверженности этой терапии со стороны
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Аннотация

На долю хронической сердечной недостаточности (ХСН) приходится 8,9% всех сердечно-сосудистых заболеваний в России. Наиболее частой комби-

нацией этиологических причин у больных с ХСН является сочетание артериальной гипертензии и ишемической болезни сердца. К увеличению риска

развития сердечно-сосудистых осложнений и смертельных исходов у пациентов с ХСН приводят сопутствующая патология почек и сочетание факторов

риска. Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ) являются препаратами первого ряда в лечении больных с ХСН. Согласно клиниче-

ским рекомендациям по ХСН 2018 г. для пациентов с ХСН и нарушенной функцией почек безопасными и эффективными считаются такие ИАПФ, как

каптоприл, эналаприл, лизиноприл, рамиприл, трандолаприл и фозиноприл. Все эти препараты назначаются коморбидным пациентам с минимальных

дозировок и в последующем титруются до целевых доз. В зависимости от скорости клубочковой фильтрации дозировки практически всех ИАПФ кор-

ректируются в сторону уменьшения уже в диапазоне 10–50 мл/мин/1,73 м2, за исключением фозиноприла. Даже при скорости клубочковой фильтрации

ниже 10 мл/мин/1,73 м2 фозиноприл считается безопасным, поскольку имеет двойной сбалансированный путь выведения через почки с мочой и печень

с желчью в соотношении 1:1. Поэтому фозиноприл представляется ИАПФ первого выбора в лечении пациентов с сочетанием ХСН и хронической бо-

лезни почек. Клинический пример в данной статье показывает успешный опыт использования комбинации антигипертензивных препаратов в составе

ингибитора ангиотензинпревращающего фермента фозиноприла, b-адреноблокатора бисопролола и антагониста минералокортикоидных рецепторов

спиронолактона у пациента с артериальной гипертензией, хронической сердечной недостаточностью и хронической болезнью почек. Показаны ее

высокая антигипертензивная, кардио- и нефропротективная эффективность и безопасность: способность снижать уровень артериального давления,

выраженность гипертрофии миокарда левого желудочка и уровень микроальбуминурии, компенсировать проявления сердечной недостаточности.
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Abstract

Chronic heart failure (CHF) accounts for 8.9% of all cardiovascular diseases in Russia. The most common combination of etiological causes in patients with CHF

is a combination of arterial hypertension and coronary heart disease. Concomitant kidney pathology and a combination of risk factors increase the risk of cardio-

vascular complications and death in patients with CHF. Angiotensin converting enzyme (ACE) inhibitors are first-line drugs in the treatment of patients with CHF.

According to the clinical guidelines for CHF 2018 captopril, enalapril, lisinopril, ramipril, trandolapril, and fosinopril are considered safe and effective for patients

with CHF and impaired renal function. All these drugs are prescribed to comorbid patients with minimal dosages and subsequently titrated to the target doses.

Depending on the glomerular filtration rate, the dosages of almost all ACE are adjusted downward in the range of 10–50 ml/min/1.73 m2, with the exception of

fosinopril. Even at a glomerular filtration rate of <10 ml/min/1.73 m2, fosinopril is considered safe because it has a double balanced route of excretion through

the kidneys with urine and liver with bile in a ratio of 1:1. Therefore, fosinopril appear to be the first-choice ACE inhibitor. A clinical example in this article shows

the successful experience of using a combination of antihypertensive drugs as a fosinopril angiotensin converting enzyme inhibitor, bisoprolol beta blocker and

spironolactone mineralocorticoid receptor antagonist in a patient with arterial hypertension, chronic heart failure, and a history of chronic kidney disease. Its high

antihypertensive, cardio- and nephroprotective efficacy and safety were shown: the ability to reduce blood pressure level, the of left ventricular myocardial hy-

pertrophy and the microalbuminuria, to compensate for manifestations of heart failure.
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пациента. Так, например, отсутствие в терапии больных с
ХСН блокаторов ренин-ангиотензин-альдостероновой си-
стемы (РААС) увеличивает риск общей смертности в тече-
ние года в 4,5 раза (р<0,0001), а отсутствие b-АБ – в 2,2 раза
(р<0,0001) [6]. При этом продолжительность жизни больных
с ХСН I–II функционального класса в среднем составляет
7,8 года, а максимальное количество прожитых лет – 15,1,
среди больных с ХСН III–IV функционального класса сред-
няя продолжительность жизни уменьшается более чем в 
1,5 раза и составляет 4,8 года, а максимальное количество
прожитых лет – 10,1 [7].

К увеличению риска развития сердечно-сосудистых
осложнений и смертельных исходов при заболеваниях
сердца приводят сопутствующая патология почек и сочета-
ние общих факторов риска [8–11]. Сочетание патофизио-
логических расстройств сердца и почек описывается тер-
мином «кардиоренальный синдром», когда острое или
хроническое нарушение работы одного органа приводит к
острой или хронической дисфункции другого. По данным
различных исследований, распространенность нарушения
функции почек при СН колеблется в интервале от 25 до 60%
[12, 13]. Многочисленными исследованиями установлено,
что снижение скорости клубочковой фильтрации (СКФ) яв-
ляется независимым предиктором неблагоприятного про-
гноза при ХСН [14]. Также функция почек снижена у пожи-
лых пациентов [15]. Поэтому при выборе терапии у данной
категории больных необходим особый подход к фармако-
терапии, в частности, преимущества имеют препараты, ко-
торые имеют два пути выведения (почки и печень).

СН – мультифакторное заболевание, при котором про-
исходит дисбаланс целого ряда гемодинамических, нерв-
ных, гормональных адаптивных реакций, направленных на
поддержку кровообращения в соответствии с потребно-
стями организма, и оно является «финишной прямой» всех
ССЗ. Ведущую роль в прогрессировании СН играет рас-
стройство нейрогуморальных систем, таких как РААС, эн-
дотелина, симпатоадреналовой, вазопрессина. Лечение СН
включает как немедикаментозную (коррекция образа
жизни и факторов риска ССЗ), так и медикаментозную те-
рапию, основные задачи которой – эффективность, без-
опасность, органопротекция и увеличение продолжитель-
ности жизни.

Правильно подобранная индивидуальная терапия с уче-
том тяжести заболевания, сопутствующей патологии и ин-
дивидуальной переносимости лекарственных препаратов
повышает приверженность пациента лечению и, соответ-
ственно, его эффективность. К группам препаратов, реко-
мендуемых при СН с АГ и хронической болезнью почек
(ХБП), относятся: ингибиторы ангиотензипревращающего
фермента (ИАПФ) или блокаторы рецепторов ангиотен-
зина II, b-АБ, антагонисты минералокортикоидных рецеп-
торов (АМКР), диуретики, блокаторы кальциевых каналов,
блокаторы If-токов синусового узла, ингибиторы ангиотен-
зиновых рецепторов и неприлизина. Наибольшая доказа-
тельная база по улучшению прогноза и продолжительности
жизни при СН по Российским клиническим рекоменда-
циям Общества специалистов по сердечной недостаточно-
сти, Российского кардиологического общества и Россий-
ского научного медицинского общества терапевтов (2018)
[16] – у ИАПФ в комбинации с b-АБ и АМКР.

Согласно клиническим рекомендациям по ХСН 2018 г.
[16] для пациентов с СН и нарушенной функцией почек без-
опасными и эффективными считаются ИАПФ, такие как
каптоприл, эналаприл, лизиноприл, рамиприл, трандола-
прил и фозиноприл. Все эти препараты назначаются комор-
бидным пациентам с минимальных дозировок и в после-
дующем титруются до целевых доз. В зависимости от СКФ
дозировки практически всех ИАПФ корректируются с уче-
том эффективности и безопасности в сторону уменьшения
уже в диапазоне 10–50 мл/мин/1,73 м2, за исключением фо-

зиноприла. Даже при СКФ<10 мл/мин/1,73 м2 фозиноприл
считается безопасным, поскольку он имеет двойной сбалан-
сированный путь выведения через почки с мочой и печень
с желчью в соотношении 1:1 [17]. Поэтому фозиноприл
представляется ИАПФ первого выбора в лечении пациен-
тов с сочетанием ХСН и ХБП.

Рассмотрим влияние назначения комбинации ИАПФ, 
b-АБ, АМКР и диуретика на динамику состояния у боль-
ного АГ с СН и ХБП в конкретном клиническом примере.

Больной П. 55 лет обратился с жалобами на слабость, бы-
струю утомляемость после физической нагрузки, одышку
при ходьбе, отеки нижних конечностей.

Анамнез заболевания. Около 7 лет назад на приеме у
врача выявлено повышение артериального давления (АД)
до 150/90 мм рт. ст. После обследования диагностирована
гипертоническая болезнь, назначена антигипертензивная
терапия ИАПФ (эналаприл в дозе 5 мг 2 раза в день). В тече-
ние года контролировал АД и принимал лекарственный
препарат. На фоне улучшения самочувствия самостоя-
тельно отменил лечение. За последние 3 года прибавил 5 кг.
Ухудшение самочувствия отметил около года назад, однако
обращаться к врачу не стал. Последние 2 мес стали беспо-
коить одышка при незначительной физической нагрузке и
повышенная утомляемость, 3 нед назад появились неболь-
шие отеки голеней и стоп, усиливающиеся в вечернее
время.

Анамнез жизни. Перенесенные заболевания: поверхност-
ный гастрит с 20 лет, хронический необструктивный пие-
лонефрит выявлен в 50 лет. Аллергологический анамнез не
отягощен. Вредные привычки и профессиональные вред-
ности отрицает. Инфарктов миокарда, инсультов в анам-
незе не было, сахарный диабет и туберкулез отрицает. На-
следственность отягощена по линии обоих родителей
фактом наличия у них АГ, отец пациента в возрасте 60 лет
перенес острый инфаркт миокарда.

При объективном осмотре: состояние удовлетворитель-
ное. Рост 178 см, масса тела 84 кг. Индекс массы тела 
26,5 кг/см2, окружность талии 102 см. Кожные покровы и
слизистые обычной окраски, чистые. Определяется пастоз-
ность голеней и стоп. При аускультации легких – над всей
поверхностью легких дыхание везикулярное, хрипов нет.
Частота дыхания 18 в минуту. При перкуссии области
сердца границы относительной тупости сердца смещены
влево на 1 см. Тоны сердца приглушены, ритмичные. Пульс
85 уд/мин. АД 150/95 мм рт. ст. При пальпации живот мяг-
кий, безболезненный. Размеры печени по Курлову 9¥9¥7 см.
Симптом поколачивания отрицательный с обеих сторон.
Физиологические отправления в норме. Неврологический
статус: сознание ясное, контактен, ориентирован в месте и
времени. Грубой неврологической симптоматики нет. Тазо-
вые органы контролирует. Костно-мышечной патологии не
выявлено.

Результаты лабораторных и инструментальных методов
обследования:
• Клинический анализ крови: гемоглобин 122 г/л, остальные

показатели в норме.
• Общий анализ мочи: без патологических изменений.
• Анализ мочи на микроальбумурию мочи: 72 мг/л.
• Биохимический анализ крови: креатинин 140 мкмоль/л,

СКФ EPI 48 мл/мин/1,73 м2, глюкоза натощак 5,0 ммоль/л,
общий холестерин 5,4 ммоль/л, триглицериды
1,5 ммоль/л, липопротеины низкой плотности 3,4 ммоль/л,
липопротеины высокой плотности 1,0 ммоль/л, натрий
150 ммоль/л, калий 4,2 ммоль/л.

• Электрокардиограмма: ритм синусовый, 82 уд/мин, гипер-
трофия ЛЖ (ГЛЖ), отклонение электрической оси сердца
влево.

• Суточное мониторирование АД: среднесуточное систоли-
ческое АД (САД) 145 мм рт. ст. (норма – менее
130 мм рт. ст.), среднесуточное диастолическое АД (ДАД)
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82 мм рт. ст. (норма – менее 80 мм рт. ст.), среднесуточная ча-
стота сердечных сокращений (ЧСС) 78 уд/мин, среднеднев-
ное САД 155 мм рт. ст. (норма – менее 135 мм рт. ст.), средне-
дневное ДАД 88 мм рт. ст. (норма – менее 85 мм рт. ст.),
среднедневная ЧСС 92 уд/мин, средненочное САД 
126 мм рт. ст. (норма – менее 120 мм рт. ст.), средненочное
ДАД 75 мм рт. ст. (норма – менее 70 мм рт. ст.), средненочная
ЧСС 66 уд/мин, тип суточного профиля – диппер (САД и
ДАД).
Следовательно, у пациента имеется систоло-диастоличе-

ская АГ в дневные и в ночные часы.
• Эхокардиографическое исследование сердца (см. рису-

нок): Морфологические и гемодинамические параметры.
Аорта: корень 3,6 см, стенки уплотнены. Аортальный клапан
(АК): трехстворчатый, створки уплотнены. Сепарация АК
2,1 см, Pgmax на АК 6,1 мм рт. ст., скорость выносящего тракта
ЛЖ N м/с. Аортальная регургитация: не выявлена. Левое
предсердие (ЛП): 4,2 см, объем 69 мл (mod. Simpson); индекс
объема ЛП 34,2 мл/м2. Правое предсердие: 5,4¥3,4 см, объем
58 мл. ЛЖ: конечный диастолический размер 5 см, конечный
диастолический объем 127 мл, конечный систолический
объем 56 мл, ударный объем 71 мл, фракция выброса 56%
(mod. Simpson). Толщина миокарда ЛЖ: толщина межжелу-
дочковой перегородки 1,5 см, толщина задней стенки ЛЖ
1,2 см; индекс массы миокарда ЛЖ (ASE) 138,7 г/м2, ИОТ
0,48. Зоны нарушения локальной сократимости: не вы-
явлены. Правый желудочек: переднезадний размер 3 см,
стенка правого желудочка 0,5 см; клапан: створки уплот-
нены, движение в противофазе Pgmax на митральном клапане
3,4 мм рт. ст. Митральная регургитация 1–2-й степени. Три-
куспидальный клапан: створки уплотнены, движение в про-
тивофазе Pgmax на трикуспидальном клапане 2,2 мм рт. ст.
Трикуспидальная регургитация 1–2-й степени, систоличе-
ское давление в легочной артерии (ЛА) 27 мм рт. ст. ЛА не
расширена, Pgmax на ЛА 5,4 мм рт. ст. Легочная регургитация
0-й степени. Диастолическая функция ЛЖ: дисфункция II
стадии. Диаметр нижней полой вены 2 см, индекс коллаби-
рования более 50%. Перикард: без особенностей.
Заключение: уплотнение стенок аорты, створок АК, мит-

рального клапана. Умеренная дилатация полости ЛП. Кон-
центрическая гипертрофия миокарда ЛЖ. Глобальная си-
столическая функция ЛЖ сохранена (фракция выброса
56%). Зон нарушения локальной сократимости миокарда не
выявлено. Митральная регургитация 1–2-й степени. Трикус-
пидальная регургитация 1–2-й степени. Диастолическая
дисфункция ЛЖ II стадии. Признаков легочной гипертензии
не выявлено (систолическое давление в ЛА 27 мм рт. ст.).
• Триплексное ультразвуковое исследование сонных арте-

рий: комплекс интима–медиа сонных артерий не утолщен.
Кровоток по каротидным артериям на экстракраниальном
уровне сохранен. Гемодинамически значимых препят-
ствий кровотоку по сонным артериям не обнаружено.

• Ультразвуковое исследование почек (аппарат Kontron Sigma
210, ирис.Эл. линейный датчик 7,5 МГц и конвекс-
ный – 3,5 МГц): правая почка – 101¥52 мм, форма и положе-
ние типичные, контуры неровные, паренхима однородная,
толщиной 14–15 мм, повышенной эхогенности, кортико-ме-
дуллярная дифференцировка нарушена, чашечно-лоханочная
система не расширена, уплотнена; левая почка –102¥48 мм,
форма и положение типичные, контуры неровные, паренхима
однородная, толщина 13–15 мм, эхогенность повышена, кор-
тико-медуллярная дифференцировка нарушена, чашечно-ло-
ханочная система не расширена, уплотнена. Регионарные
лимфоузлы не визуализируются.
Заключение: эхографические признаки двустороннего

хронического пиелонефрита.

Таким образом, у пациента имеется сочетание АГ III ста-
дии, 1-й степени, очень высокий риск сердечно-сосудистых
осложнений, ХСН IIа (по NYHA II) и ХБП стадии 3а. Учи-

тывая наличие ХБП стадии 3а, представляется предпочти-
тельным назначение ИАПФ фозиноприла, имеющего двой-
ной сбалансированный путь выведения, в отличие от других
представителей класса ИАПФ, которые выводятся преиму-
щественно почечным путем, что затрудняет их назначение
при тяжелой патологии почек или нуждается в коррекции в
сторону уменьшения дозировок. Выведение фозиноприла
из организма в неизмененном виде происходит двумя пу-
тями: через почки с мочой (примерно 50%) и печень с
желчью (примерно 50%). При этом при поражении органов
выведения, т.е. почек или печени, соотношение выведения
может значительно меняться в сторону более здорового ор-
гана. Так, экскреция с желчью может увеличиться до 95% в
случае тяжелого поражения почек и, наоборот, увеличи-
ваться с мочой при прогрессировании печеночной недоста-
точности [17]. Даже при снижении СКФ<10 мл/мин/1,73 м2

фозиноприл практически не нуждается в коррекции, что
свидетельствует о его безопасности [16]. Это качество делает
его препаратом выбора у коморбидных пациентов с полиор-
ганной недостаточностью той или иной степени выражен-
ности. Высокая липофильность фозиноприлата (активного
метаболита фозиноприла) способствует лучшему проник-
новению через клеточные мембраны и подавлению актив-
ности РААС, не только циркулирующей в сосудистом русле,
но и тканевой (в сердце, легких, почках, надпочечниках, го-
ловном мозге), поэтому препарат обладает выраженной ор-
ганопротекцией (кардио-, вазо-, нефропротекцией) [18, 19].
Также не отмечается изменений фармакокинетики фозино-
прила и у пожилых пациентов с сохраненной функцией
почек и печени, что говорит о безопасности его назначения
в любом возрасте [17, 18].

Согласно клиническим рекомендациям по лечению АГ и
ХСН ИАПФ являются 1-й линией терапии, в том числе с по-
ражением органов мишеней: ГЛЖ, ХБП (уровень доказа-
тельности Iа) [16, 20], что явилось абсолютным показанием
к назначению фозиноприла у данного пациента, имеющего

Эхокардиографическое исследование.
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АГ, микроальбуминурию, ГЛЖ и небольшую дилатацию ЛП.
Эффективность, безопасность и органопротекция фозино-
прила были продемонстрированы многочисленными иссле-
дованиями, например, такими как: The Fosinopril in the Old
Patients Study (FOPS) [21], Study of the efficacy and safety of fo-
sinopril in general practice in 19,435 hypertensive patients
(FLIGHT) [22], Fosinopril Versus Amlodipine Cardiovascular
Events Randomized Trial (FACET) [23], Effect of antihyperten-
sive treatment on progression of renal insufficiency (ESPIRAL)
[24], Prevention of Renal and Vascular Endstage Disease – Inter-
vention Trial (РREVENDIT) [25], Plaque Hypertension Lipid-
Lowering Italian Study (РHYLLIS) [26], Fosinopril Efficacy/Sa-
fety Trial (FEST) [27], Fosinopril in Acute Myocardial Infarction
Study (FAMIS) [28], Фозиноприл при Лечении Артериальной
Гипертонии (ФЛАГ) [29], Фармакоэкономическая оценка ис-
пользования ИАПФ фозиноприла в амбулаторном лечении
больных Артериальной Гипертонией Осложненного Тече-
ния (ФАГОТ) [30], Фармакоэкономическая оценка исполь-
зования ИАПФ в амбулаторном лечении больных с сердеч-
ной недостаточноcтью (ФАСОН) [31].

В открытом многоцентровом испанском исследовании Ef-
fect of antihypertensive treatment on progression of renal insuffi-
ciency (ESPIRAL) [24], в которое был включен 241 человек с
АГ и заболеваниями почек, сопровождающимися повышен-
ным уровнем креатинина крови на 25%, изучалось влияние
фозиноприла и нифедипина GITS на показатели АД и креа-
тинина, а также риск неблагоприятных событий и исходов у
больных с ХБП. Средний возраст группы составил 54±14 года.
Через 3 года наблюдения среди пациентов, получавших фо-
зиноприл, только 21% достигли первичной конечной точки
исследования (удвоение значений креатинина в сыворотке
и/или необходимость перехода на диализ), в то время как в
группе нифедипина GITS – 36% (отношение шансов 0,47, 95%
доверительный интервал 0,26–0,84, р=0,01). Что касается неф-
ропротективного эффекта, то в группе фозиноприла проте-
инурия снизилась к концу исследования примерно на 57%, в
то время как в группе нифедипина GITS протеинурия, наобо-
рот, увеличилась на 7%. Также в группе фозиноприла вы-
явлено более выраженное снижение САД [24]. В исследова-
нии T. Tang и соавт. по влиянию фозиноприла и лозартана на
экспрессию Toll-подобного рецептора-4 в клетках почечного
канальцевого эпителия при нарушенной функции почек у
больных АГ выявлено, что фозиноприл в большей степени
обладал нефропротективным действием, так как уменьшал
экспрессию Toll-подобного рецептора-4, интерлейкина-6 и
фактора некроза опухоли a, т.е. факторов воспаления. Полу-
ченные данные могут свидетельствовать о противовоспали-
тельном действии препарата, что, в свою очередь, вносит
определенный вклад в уменьшение эндотелиальной дисфунк-
ции и органопротекцию [32].

В сербском сравнительном исследовании «Влияние фози-
ноприла на прогрессирование бессимптомного атероскле-
роза сонных артерий и ГЛЖ у пациентов с гипертонической
болезнью» I. Tasic и соавт. [33] у пациентов с гипертониче-
ской болезнью определяли влияние ИАПФ фозиноприла и
b-АБ атенолола на толщину комплекса интима–медиа общей
сонной артерии и на массу миокарда ЛЖ через 9 мес лечения.
В исследование были включены 40 пациентов с АГ и ГЛЖ. 
В конце периода наблюдения было выявлено, что толщина
комплекса интима–медиа у пациентов, принимавших фози-
ноприл, составила 0,0278±0,03 мм, в то время как в группе
пациентов, использовавших атенолол, – 0,078±0,13 мм. Масса
ЛЖ у пациентов, принимавших фозиноприл, уменьшилась
в среднем на 5 г (312±72 г против 307±77 г), в то время как у
пациентов группы атенолола она увеличилась в среднем на
15 г (323±79 г против 328±58 г). Диастолическая функция не-
сколько улучшилась в группе фозиноприла, в то время как в
группе атенолола она, напротив, ухудшилась [33].

В исследовании C. Martiniuc и соавт. было обнаружено,
что применение фозиноприла ведет к снижению давления

в ЛА. В исследование были включены больные с хрониче-
ской обструктивной болезнью легких, АГ и легкой и уме-
ренной СН (класс NYHA I–II). Пациенты обследовались в
начале исследования и через 60 дней лечения. Параметры
центральной гемодинамики, среднее и систолическое дав-
ление в ЛА были изучены с помощью допплер-эхокардио-
графии. Так, на фоне 2-месячного приема таких препаратов,
как эналаприл, фозиноприл и моэксиприл, наблюдалось
снижение среднего и систолического давления в ЛА, при-
чем в группе фозиноприла эти изменения были наиболее
выраженными [34].

Учитывая сказанное, в данной клинической ситуации фо-
зиноприл представляется препаратом первого выбора.

Пациенту была назначена комбинированная антигипер-
тензивная терапия: фозиноприл (Моноприл) в начальной
дозе 10 мг 1 раз в сутки утром с последующей титрацией
дозы, бисопролол в начальной дозе 1,25 мг 1 раз в сутки
утром, спиронолактон в стартовой дозе 25 мг утром и то-
расемид 2,5 мг утро. В дальнейшем доза фозиноприла была
увеличена до 20 мг 1 раз в сутки утром, бисопролола – до
7,5 мг/сут.

Через 2 нед на приеме у пациента была выявлена положи-
тельная динамика состояния: сохранялась слабость, однако
значительно уменьшилась утомляемость после физической
нагрузки, одышка появлялась только после выраженной фи-
зической нагрузки, отеки не возникали не только в дневное,
но и в вечернее время, АД на приеме 140/85 мм рт. ст. (целе-
вые значения не достигнуты – 130–139/70–79 мм рт. ст.),
ЧСС 75 уд/мин. При оценке дневника самоконтроля вы-
является повышение АД в дневные часы от 135/80 мм рт. ст.
до 145/90 мм рт. ст. (норма – менее 135/85 мм рт. ст.), ЧСС в
среднем 76 уд/мин. При опросе не выявлена плохая перено-
симость препаратов. Побочные эффекты в виде кашля, ги-
некомастии, мышечной слабости отсутствуют. Учитывая
положительную динамику в состоянии больного, прибли-
жение к целевым значениям АД и ЧСС, а также хорошую пе-
реносимость, пациенту было рекомендовано продолжить
прием назначенной ранее комбинированной терапии, доза
фозиноприла увеличена до 20 мг/сут, бисопролола – до 
7,5 мг/сут. Контрольная явка была назначена через 2 нед.

На контрольном визите еще через 2 нед при осмотре па-
циента выявлено: состояние удовлетворительное, слабость
и утомляемость после физической нагрузки не беспокоят,
отеки отсутствуют, на фоне физической нагрузки (в том
числе при подъеме на третий этаж) одышка не появляется.
АД на приеме 130/70 мм рт. ст. (целевые значения достиг-
нуты), ЧСС 68 уд/мин. При оценке дневника самоконтроля
повышения АД в дневные часы выше целевых значений
(норма – менее 135/85 мм рт. ст.) не выявлено. В среднем АД
колеблется от 125/70 до 135/80 мм рт. ст. Среднее дневное
ЧСС не превышает 75 уд/мин. Сохраняется хорошая пере-
носимость препаратов. Побочные эффекты не выявлены.
Учитывая выраженную положительную динамику в состоя-
нии пациента, рекомендовано отменить прием торасемида,
продолжить прием других препаратов в прежних дозах,
продолжить соблюдение низкосолевой диеты (не более 3 г
соли в день), рекомендованы контроль массы тела, ведение
дневника самоконтроля АД, ЧСС. Контрольный визит на-
значен через 3 мес.

На приеме через 3 мес: состояние удовлетворительное.
Рост 178 см, масса тела 83 кг. Индекс массы тела 25,9 кг/см2,
окружность талии – 101 см. Кожные покровы и слизистые
обычной окраски, чистые. Отеков нет. При аускультации
легких – над всей поверхностью легких дыхание везикуляр-
ное, хрипов нет. Частота дыхания 16 в минуту. При перкус-
сии области сердца границы относительной тупости сердца
смещены влево на 1 см. Тоны сердца приглушены, ритмич-
ные. Пульс 70 уд/мин. АД 120/75 мм рт. ст. При пальпации
живот мягкий, безболезненный. Размеры печени по Курлову
9¥8¥7 см. Симптом поколачивания отрицательный с обеих
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сторон. Физиологические отправления в норме. Неврологи-
ческий статус: сознание ясное, контактен, ориентирован в
месте и времени. Грубой неврологической симптоматики
нет. Тазовые органы контролирует. Костно-мышечной па-
тологии не выявлено.

Клинический анализ крови, общий анализ мочи: без па-
тологических изменений.

Анализ мочи на микроальбуминурию: 26 мг/л.
Биохимический анализ крови: креатинин 136 мкмоль/л,

СКФ EPI 50 мл/мин/1,73 м2, глюкоза натощак 4,8 ммоль/л,
общий холестерин 5,3 ммоль/л, триглицериды 1,5 ммоль/л,
липопротеины низкой плотности 3,2 ммоль/л, липопро-
теины высокой плотности 1,0 ммоль/л, натрий 142 ммоль/л,
калий 4,4 ммоль/л.

Электрокардиограмма: ритм синусовый, 70 уд/мин, ГЛЖ,
отклонение электрической оси сердца влево.

Суточное мониторирование АД: среднесуточное САД 
120 мм рт. ст. (норма – менее 130 мм рт. ст.), среднесуточное
ДАД 72 мм рт. ст. (норма – менее 80 мм рт. ст.), среднесу-
точное пульсовое АД (ПАД) 48 мм рт. ст., среднесуточная
ЧСС 68 уд/мин, среднедневное САД 124 мм рт. ст. (норма –
менее 135 мм рт. ст.), среднедневное ДАД 75 мм рт. ст.
(норма – менее 85 мм рт. ст.), среднедневное ПАД 49 мм рт. ст.,
среднедневная ЧСС 74 уд/мин, средненочное САД 
112 мм рт. ст. (норма – менее 120 мм рт. ст.), средненочное
ДАД 64 мм рт. ст. (норма – менее 70 мм рт. ст.), средненоч-
ное ПАД 48 мм рт. ст., средненочная ЧСС 62 уд/мин, тип су-
точного профиля – диппер (САД и ДАД). Вариабельность
по САД и ДАД в дневные и ночные часы в пределах нормы.

Целевые значения показателей АД в течение суток, до-
стигнутые на комбинированной антигипертензивной тера-
пии, свидетельствуют об ее эффективности.

Описанный клинический пример демонстрирует высо-
кую эффективность и безопасность назначенной комбини-
рованной терапии, включавшей ИАПФ фозиноприл, с по-
ложительной динамикой в течение 3 мес. Опираясь на
результаты лабораторных и инструментальных исследова-
ний, можно сделать заключение о ее высокой эффективно-
сти и безопасности в лечении ХСН, а также органопротек-
тивном влиянии – нефропротективном (уменьшение
микроальбуминурии с 72 мг/л (в начале) до 26 мг/л (через
3 мес). Продемонстрирована высокая антигипертензивная
эффективность данной комбинированной терапии: у паци-
ента достигнуты целевые уровней АД, в том числе по дан-
ным суточного мониторирования (в дневные и ночные
часы уровень АД в норме, определяются оптимальные
значения ЧСС и ПАД, уменьшение вариабельности АД в
течение суток). Поэтому пациенту было рекомендовано
продолжить проводимую терапию.

ИАПФ – группа препаратов, которую, согласно клиниче-
ским рекомендациям по АГ и ХСН 2018 г. [16, 20], относят
к первой линии в терапии АГ и ХСН с поражением орга-
нов-мишеней, в том числе таких, как почки. Таким образом,
назначение фозиноприла (Моноприла) было абсолютно по-
казано пациенту с АГ и ГЛЖ, диастолической СН (незначи-
тельной дилатацией ЛП), а также со сниженной СКФ и мик-
роальбуминурией.
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