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Введение 
Рост числа больных с почечной патологией в по-

следние годы происходит за счет вторичного поражения
почек в рамках артериальной гипертонии (АГ) и са-
харного диабета (СД) [1]. Смерть, обусловленная сер-
дечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ), в 10-20 раз
чаще встречается среди больных с нарушением функ-
ции почек, чем в популяции, а вероятность развития сер-
дечно-сосудистых осложнений в 25-100 раз выше,
чем риск тяжелой почечной недостаточности [2-4]. Ре-
зультаты эпидемиологических и популяционных ис-
следований свидетельствуют о том, что даже самые ран-
ние субклинические нарушения функции почек яв-
ляются независимым фактором риска сердечно-сосу-
дистых осложнений и смерти, а также повторных
осложнений у пациентов с ССЗ [5]. В свою очередь, АГ
является важным фактором, способствующим возник-
новению и прогрессированию ухудшения функции по-
чек у пациентов с первичным и вторичным ее наруше-
нием на любой стадии заболевания независимо от
возраста [6]. Таким образом, повышение артериального

давления (АД) и хроническая болезнь почек (ХБП)
тесно взаимосвязаны по принципу порочного круга. 

Хроническая болезнь почек
Вовлечение почек при многих заболеваниях, в т.ч. ис-

ходно не считающихся почечными, cделало необходи-
мой разработку единых подходов к ведению пациентов
с выявленной ХБП, особенно в плане раннего пред-
упреждения и лечения ее осложнений. В последние годы
обоснован и введен термин ХБП [7-11]. ХБП – надно-
зологическое понятие, объединяющее всех пациентов
с сохраняющимися в течение 3 и более мес признака-
ми повреждения почек и/или снижением их функции
[7]. Диагностические критерии ХБП представлены в 
табл. 1 [1].

В случае сохранной или повышенной скорости клу-
бочковой фильтрации (СКФ), а также у больных с ее на-
чальным снижением (60≤СКФ<90 мл/мин/1,73 м2) для
диагноза ХБП необходимо присутствие признаков по-
вреждения почек (альбуминурия ≥30 мг/сут или от-
ношение Ал/Кр в моче ≥30 мг/г (≥3 мг/ммоль), из-
менение осадка мочи, электролитные нарушения, струк-
турные и морфологические изменения, трансплантация
почки в анамнезе). При СКФ <60 мл/мин/1,73 м2 ХБП
диагностируется даже при отсутствии маркеров по-
вреждения почек. Классификация ХБП в настоящее вре-
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мя основана на величине СКФ и уровне альбуминурии
ввиду того, что данные показатели имеют самостоя-
тельное диагностическое и прогностическое значение
(табл. 2, 3) [1].

Снижение АД защищает сосудистые, гломерулярные
и интерстициальные структуры почки от повреждения.
Снижение почечного повреждения необходимо на всех
стадиях АГ, так как сердечно-сосудистые осложнения воз-
никают параллельно ухудшению функции почек [12]. У
больных ХБП лечение направлено на замедление про-
грессирования гломерулосклероза посредством воз-
действия на процессы развития гломерулярной гипер-
тензии, сопровождающейся прогрессирующим пора-
жением эндотелия, мезангия и эпителия. Таким обра-
зом, адекватный контроль АД помогает предотвратить
поражение почек у больных АГ и замедлить прогрес-

сирование ХБП у пациентов как с первичным, так и вто-
ричным поражением почек [13]. 

Согласно последним европейским рекомендациям
по АГ [14] к «почечным» факторам, влияющим на
оценку риска при АГ, относятся ХБП с расчетной СКФ 30-
60 мл/мин/1,73 м2 и микроальбуминурия 30-300
мг/24 час или соотношение альбумин/креатинин 30-
300 мг/г, 3,4-34 мг/ммоль (предпочтительно в утрен-
ней разовой порции мочи) у больных с бессимптомным
поражением органов-мишеней, а в случае наличия
ассоциированных клинических состояний и заболева-
ний почек – ХБП с расчетной СКФ <30 мл/мин/1,73 м2,
а также протеинурия >300 мг/сут.

Как указывалось ранее, АГ, как эссенциальная, так и
вторичная почечная, обладает доказанным в ходе про-
спективных исследований неблагоприятным влиянием

Маркеры почечного повреждения (один или больше) • Альбуминурия [скорость экскреции альбумина с мочой ≥30 мг/24 час, 
отношение Ал/Кр мочи ≥30мг/г (≥3 мг/ммоль)]

• Изменения мочевого осадка

• Канальцевая дисфункция

• Гистологические изменения

• Структурные изменения при визуализирующих методах исследования

• Трансплантация почки в анамнезе

Снижение СКФ СКФ<60 мл/мин/1,73 м2 (категории СКФ 3а-5)
*если они сохраняются более 3 мес; СКФ – скорость клубочковой фильтрации, Ал/Кр – отношение альбумин/креатинин

Таблица 1. Диагностические критерии ХБП* [по 1]

Стадия Уровень СКФ (мл/мин/1,73 м2) Описание
С1 >90 Высокая или оптимальная*

С2 60-89 Незначительно сниженная*

С3а 45-59 Умеренно сниженная

С3б 30-44 Существенно сниженная

С4 15-29 Резко сниженная

С5 <15 Терминальная почечная недостаточность (Д/Т)**
*в отсутствии признаков повреждения почек категории СКФ С1 или С2 не удовлетворяют критериям ХБП; 

**если пациент получает заместительную почечную терапию, следует указывать ее вид – диализ (Д) и трансплантация (Т)

Таблица 2. Классификация ХБП по уровню СКФ [по 1]

Показатель, метод оценки Индексация по степени
Оптимальная или незначительно Высокая Очень высокая

повышенная (А1) (А2) (А3)
Альбумин в моче
СЭА (мг/сут) <30 30-300 >300

Ал/Кр мочи (мг/г) <30 30-300 >300

Ал/Кр мочи (мг/ммоль) <3 3-30 >30

Общий белок в моче
СЭБ (мг/cут) <150 150-500 >500

Об/Кр мочи (мг/г) <150 150-500 >500

Об/Кр мочи (мг/ммоль) <15 15-50 >50
СЭА – суточная экскреции альбумина; Ал/Кр – отношение альбумин/креатинин; СЭБ - суточная экскреция белка; Об/Кр – отношение общий белок/креатинин 

Таблица 3. Индексация ХБП по уровню альбуминурии [по 1]
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не только на риск сердечно-сосудистых осложнений, но
и на скорость прогрессирования ХБП [7]. Эффективная
антигипертензивная терапия достоверно отдаляет вре-
мя наступления терминальной почечной недостаточности
(ТПН) и является важным средством кардиопротекции.

Комбинированная антигипертензивная терапия
при хронической болезни почек

Среди препаратов, снижающих АД, при альбуми-
нурии >30 мг/сут и протеинурии средствами первого вы-
бора являются ингибиторы ангиотензинпревращаю-
щего фермента (ИАПФ) или блокаторы рецепторов ан-
гиотензина II 1 типа (БРА) [7]. Следует отметить, что ИАПФ
являются одними из наиболее часто используемых
классов антигипертензивных препаратов, в том числе и
у пациентов с заболеваниями почек. ИАПФ ослабляют
вазоконстрикторное действие ангиотензина II на эф-
ферентные артериолы почечных клубочков, что ведет к
увеличению почечного плазмотока и снижению повы-
шенного внутриклубочкового давления. Преимуще-
ства ИАПФ и БРА, в первую очередь, определяются их
способностью уменьшать альбуминурию/протеинурию.
По данным проспективных контролируемых исследо-
ваний [15-17] у больных с диабетической и недиабе-
тическими нефропатиями они достоверно снижают
риск развития ТПН, что позволяет считать их основным
компонентом кардио-нефропротекции. Убедительно
показано, что блокаторы ренин-ангиотензин-альдо-
стероновой системы (РААС) - ИАПФ и БРА - более эф-
фективны в снижении альбуминурии по сравнению с
плацебо или другими антигипертензивными препара-
тами у больных с диабетической и недиабетической неф-
ропатией, ССЗ, а также эффективны в предотвращении
высокой альбуминурии [18]. ИАПФ уменьшают экс-
крецию альбуминов с мочой [19], по сравнению с дру-
гими антигипертензивными препаратами при одина-
ковом контроле АД, что объясняется не только сниже-
нием внутриклубочкового давления, но и проницаемости
стенки клубочковых капилляров. У больных с альбу-
минурией выше 30 мг/сут и протеинурией они могут при-
меняться с антипротеинурической целью даже при
нормальном уровне АД. Антипротеинурические и ре-
нопротективные свойства ИАПФ и БРА проявляются на
разных стадиях ХБП, однако по мере снижения функ-
ции повышается риск их побочных действий – гипер-
калиемии и снижения СКФ. 

Достижение целевого АД обычно требует использо-
вания комбинированной терапии. Комбинированную ан-
тигипертензивную терапию следует назначать уже на пер-
вых этапах лечения АГ ввиду того, что монотерапия в
большинстве случаев не обеспечивает адекватный конт-
роль АД. К преимуществам комбинированного лечения,
особенно при назначении фиксированной комбинации
препаратов, относят: более выраженный антигипер-

тензивный эффект по сравнению с увеличением дозы
одного препарата; снижение риска развития побочных
эффектов за счет использования более низких доз каж-
дого из компонентов; высокую приверженность боль-
ных к соблюдению режима приема препаратов, что об-
условлено простотой применения, большей результа-
тивностью и лучшей переносимостью терапии [20-22].
При этом имеются требования к рациональным ком-
бинациям препаратов [23]: составляющие комбинацию
средства должны иметь не только доказанную клини-
ческую эффективность, но и доказанное влияние на ко-
нечные точки; соотношение польза/цена должна быть
у комбинированных препаратов не хуже, чем у новых
антигипертензивных препаратов; должны быть прове-
дены полноценные клинические исследования. Ком-
бинированная антигипертензивная терапия должна
обладать органопротективным эффектом: вызывать
регресс гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ), умень-
шать ремоделирование сосудов, снижать альбуминурию.
Комбинированная терапия позволяет также уменьшать
побочные действия одного препарата через влияние дру-
гого, например, снижение гипокалиемии комбинаци-
ей тиазидных диуретиков (ТД) с ИАПФ или калийсбе-
регающими диуретиками, купирование отеков, возни-
кающих при лечении антагонистами кальция (АК), до-
бавлением ИАПФ или диуретиков.

У больных с ХБП не рекомендовано применять со-
четание двух блокаторов РААС с целью более значи-
тельного снижения уровня протеинурии [7]. Также не ре-
комендуется использование у данной категории паци-
ентов антагонистов минералокортикоидных рецепторов,
в том числе в комбинации с блокаторами РААС, поскольку
это может привести к значительному снижению функ-
ции почек и гиперкалиемии [7].

В Европейских Рекомендациях (2013) среди ком-
бинаций препаратов при нарушении почечной функции
в первую очередь называется ИАПФ и АК [14]. Альтер-
нативой является двухкомпонентная схема ИАПФ и ди-
уретика. Основанием для выхода на лидирующие по-
зиции комбинации ИАПФ и АК служит целый ряд ис-
следований, продемонстрировавших нефропротек-
тивные свойства данной комбинации. В этом отноше-
нии в первую очередь следует выделить результаты вто-
ричного анализа исследования ACCOMPLISH – про-
спективного рандомизированного двойного слепого
клинического исследования, включавшего 10700 боль-
ных в возрасте 55 лет и старше с АГ высокого риска – у
60% пациентов имелся СД, у 46% – ишемическая бо-
лезнь сердца (ИБС), 13% больных имели в анамнезе
мозговой инсульт [24, 25]. Средний возраст больных со-
ставил 68,4±6,9 лет, средний индекс массы тела был ра-
вен 31,0±6,3 кг/м2. Исследование было прекращено
досрочно через 3 года, так как были получены четкие до-
казательства более высокой эффективности комбина-
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ции АК амлодипина с ИАПФ беназеприлом. При оди-
наковом контроле АД в группе больных, получавших
ИАПФ и АК, был достоверно (на 20%) снижен риск раз-
вития сердечно-сосудистых осложнений (первичная ко-
нечная точка) по сравнению с группой больных, полу-
чавших комбинацию ИАПФ и диуретика (гидрохлор-
тиазида (ГХТ). При терапии беназеприлом и амлоди-
пином отмечено меньше событий, относящихся к про-
грессированию ХБП, чем в группе ИАПФ и ГХТ: 113
(2,0%) против 215 (3,7%), соответственно. Это выра-
зилось в снижении риска данной вторичной конечной
точки на 48% [отношение риска (ОР) – 0,52; 95% до-
верительный интервал (ДИ) 0,41-0,65; р<0,0001].
Комбинация показателей прогрессирования ХБП и об-
щей смертности также оказалась меньше в группе
ИАПФ и АК: 346 событий (6,0%) против 465 событий
(8,1%) в группе ИАПФ и ТД (ОР – 0,73; 95% ДИ 0,64-
0,84; р<0,0001). У пациентов с исходной ХБП про-
грессирование нефропатии между группами сравнения
не достигло значимых статистических различий, а до-
бавление к этой точке сердечно-сосудистой смерти
также не привело к статистической достоверности. Ана-
лиз остальных вторичных конечных точек показал более
медленное снижение СКФ в группе ИАПФ и АК, чем в
группе ИАПФ и ТД (р=0,01). Снижение альбуминурии
оказалось более выражено при комбинации ИАПФ с ди-
уретиком (на -63,8% против -29,0% в группе ИАПФ и
АК; р<0,001), в том числе и среди больных с исходной
ХБП (-26,8% против +2,9% соответственно; р=0,0001).
Таким образом, исследование ACCOMPLISH показало,
что у больных АГ высокого сердечно-сосудистого рис-
ка комбинированная антигипертензивная терапия
ИАПФ с АК в большей степени замедляет прогресси-
рование нефропатии, чем комбинация ИАПФ и ТД, при
сопоставимом снижении АД. 

Нефропротективные свойства комбинации ИАПФ и
АК были продемонстрированы в проспективном ран-
домизированном исследовании INVEST (International Ve-
rapamil SR/Тrandolapril Study), включавшем 2576 боль-
ных старше 50 лет с АГ и ИБС, которых рандомизиро-
вали на 2 группы [26]. Сравнивалась фиксированная ком-
бинация АК верапамила SR (180 мг) и трандолаприла
(2 мг) с комбинацией β-адреноблокатора (β-АБ) ате-
нолола с ГХТ (25 мг/сут). В обеих группах антигипер-
тензивная эффективность была одинаковой, однако неф-
ропротективные свойства в виде достоверного умень-
шения суточной экскреции альбумина с мочой от-
мечались только при лечении фиксированной комби-
нацией ИАПФ и АК. Обе комбинации одинаково влия-
ли на общую смертность, развитие нефатальных ин-
фарктов миокарда и инсультов, сердечно-сосудистую
смертность и госпитализацию в связи с сердечно-сосу-
дистыми осложнениями. Однако комбинированная
терапия атенололом с ГХТ привела к повышению рис-

ка развития СД 2 типа, а комбинация верапамила и тран-
долаприла снижала данный риск. 

Необходимо также упомянуть результаты исследо-
вания ASCOT (Anglo-Scandinavian Cardiac Outcome Trial)
[27], продемонстрировавшего достоверное снижение
частоты ряда вторичных конечных точек в группе АК в
сочетании с ИАПФ по сравнению с группой атенолола
в сочетании с ТД. Терапия амлодипином с ИАПФ ассо-
циировалось с уменьшением суммарной частоты раз-
вития нефатального инфаркта миокарда, смерти от
ИБС и всех коронарных событий на 13% (p=0,05-
0,007), всех сердечно-сосудистых событий и хирурги-
ческой реваскуляризации миокарда – на 16% (р<0,001),
общей летальности – на 11% (р=0,02), сердечно-со-
судистой смерти – на 24% (р=0,001), фатального и не-
фатального инсульта – на 23% (р=0,0003). При этом
частота возникновения нестабильной стенокардии сни-
зилась на 32% (р=0,01) при одинаковой частоте ста-
бильной стенокардии; также значительно снизились слу-
чаи впервые выявленного СД (p<0,0001). Важно от-
метить, что лечение амлодипином с ИАПФ снизило риск
развития хронической почечной недостаточности на 15%
(р=0,02).

Высокие качества комбинации ИАПФ и АК были так-
же подтверждены в исследовании MRFIT [28]. 

Позитивные эффекты АК у больных с АГ и наруше-
ниями почечной функции обусловлены рядом меха-
низмов. Несмотря на снижение АД, АК повышают ско-
рость гломерулярной фильтрации и почечный кровоток,
понижая резистентность почечных сосудов, усиливают
экскрецию натрия, отмечается урикозурический эффект
АК [29-31]. Некоторые исследователи полагают, что в ос-
нове антипротеинурического эффекта АК у больных с не-
диабетической гломерулопатией может лежать его спо-
собность к супрессии интенсивности процессов окси-
дативного стресса в эндотелиоцитах канальцев нефро-
на [32]. АК избирательно ингибируют пролиферацию
мезангиальных клеток, не угнетая при этом процесс син-
теза белка – при многих заболеваниях почек имеет ме-
сто пролиферация мезангиальных клеток клубочков и
увеличение их матрикса, в том числе и при гломеруло-
склерозе у больных АГ. Помимо этого АК не вызывают
кратковременного ухудшения почечной гемодинамики,
в основном эти препараты метаболизируются в печени,
не оказывая или оказывая минимальное влияние на
функцию почек. 

Среди АК достаточно перспективным представите-
лем группы является препарат нового поколения –
лерканидипин (третье поколение дигидропиридиновых
АК). Препарат обладает более продолжительным дей-
ствием и более низкой частотой побочных эффектов, чем
другие препараты данного класса [33]. Показано, что лер-
канидипин не вызывает симпатическую активацию и реф-
лекторную тахикардию. Несомненным преимуществом
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лерканидипина является сходная с блокаторами РААС
способность обеспечивать устойчивую вазодилатацию
как афферентных, так и эфферентных артериол клу-
бочков почек, благодаря чему реализуется нефропро-
текторный эффект [34]. В исследованиях продемон-
стрированы также антиатерогенные свойства леркани-
дипина. Препарат показал свою эффективность в целом
ряде клинических исследований, в том числе сравни-
тельных (как с АК, так и с гипотензивными препарата-
ми других классов). Лерканидипин – единственный из
группы АК продемонстрировал выраженные нефро-
протективные свойства. В исследовании DIAL [35], в ко-
торое были включены 180 больных АГ, имеющих СД 2
типа и персистирующую микроальбуминурию, было по-
казано, что лерканидипин (10 мг/сут) и рамиприл (5
мг/сут) сопоставимы по способности снижать уровень
экскреции альбумина. Лерканидипин вызывал значи-
тельное снижение уровня экскреции альбумина по
сравнению с исходным уровнем, причем статистически
значимых различий по сравнению с рамиприлом не от-
мечалось. В исследование ZAFRA [36] были включены
203 пациента с хронической почечной недостаточ-
ностью различной этиологии (с СД - 20% больных), по-
лучавшие ИАПФ или БРА, у которых, несмотря на это,
сохранялось повышение АД и протеинурия. Через 6 мес
после присоединения лерканидипина в дозе 10 мг/сут
увеличилось число больных с целевым уровнем АД, сни-
зилась протеинурия с 3,5 г/сут до 2,8 г/сут, улучшилась
функция почек. В другом подобном открытом иссле-
довании Robles N.R., с соавт. У 68 пациентов с ХБП и АГ
в результате 6-месячного наблюдения наряду с эф-
фективным снижением АД отмечено выраженное до-
зозависимое уменьшение степени протеинурии: в ре-
жиме 10 мг лерканидипина – на 20%, 20 мг – на 33%.
Разумеется, исследуемые больные согласно текущим ре-
комендациям получали также ИАПФ в качестве препа-
ратов первой линии для терапии АГ с сопутствующей
нефропатией [37]. 

Таким образом, лерканидипин, благодаря своим уни-
кальным нефропротективным свойствам, занимает
особое место среди АК дигидропиридинового ряда в
лечении диабетической нефропатии и недиабетических
заболеваний почек. Наряду с этим показано, что лер-
канидипин обладает рядом преимуществ перед прочими
АК – прежде всего, более высокой сосудистой селек-
тивностью по сравнению с амлодипином, фелодипином,
лацидипином, а также более высокой липофильностью
[38]. Сравнительное исследование различных АК (лер-
канидипина, амлодипина, фелодипина, нифедипина)
по их влиянию на показатели четырехлетней смертно-
сти пациентов с АГ продемонстрировало, что применение
лерканидипина ассоциируется со снижением кардио-
васкулярной смертности на 25% по сравнению с дру-
гими препаратами данной группы [39]. Кроме того, по-

казатели приверженности к лечению на лерканидипи-
не превосходили по сравнению с таковыми в группах
больных, принимавших другие АК. Эти данные объ-
ясняются тем, что одним из важных преимуществ лер-
канидипина в сравнении с другими представителями этой
группы является более низкая частота развития пери-
ферических отеков – наиболее частого побочного эф-
фекта АК [40-41]. Следует также отметить, что по спо-
собности обеспечить регресс ГЛЖ у лиц с АГ леркани-
дипин превосходит БРА лозартан и сопоставим с ИАПФ
эналаприлом [44, 45].

Принимая во внимание позитивные свойства лер-
канидипина, изложенные выше, представляется высо-
коэффективной комбинация данного АК с ИАПФ у па-
циентов с АГ и ХБП ввиду обеспечения необходимой кар-
дио- и нефропротекции. Помимо этих свойств можно
полагаться на взаимное уменьшение выраженности
возможных нежелательных эффектов данных препа-
ратов. Лерканидипин способен уменьшить выраженность
сухого кашля благодаря снижению гиперреактивности
бронхов, а ИАПФ, в свою очередь, –уменьшить отеки
стоп и голеней, которые потенциально могут появлять-
ся при использовании любого АК из-за присущего им
артериолярного вазодилатирующего эффекта, возни-
кающего за счет расширения посткапиллярных венул и
приводящего к снижению гидростатического давления
в капиллярах [46]. Чрезвычайно важным фактом является
метаболическая нейтральность как АК, так и ИАПФ [47-
50], что делает эту комбинацию привлекательной для па-
циентов с нарушенным липидным, углеводным и пу-
риновым обменом, и, в свою очередь, приемлемой для
лечения пациентов с АГ и ХБП.

Интерес в отношении нефропротекции у больных с
АГ представляет комбинация лерканидипина и энала-
прила. Эналаприл является одним из наиболее часто на-
значаемых ИАПФ, обладающим, наряду с хорошим ги-
потензивным эффектом, влиянием на сердечно-сосу-
дистые факторы риска и органопротекцию, в частности,
невропротекцию [33, 51]. Известно, что эналаприл
при сопоставимом антигипертензивном эффекте пока-
зал явные преимущества в плане нефропротекции сре-
ди антигипертензивных препаратов из разных групп (ТД
хлорталидона, β-АБ ацебутолола, антагониста α1-ад-
ренорецепторов доксазозина, АК амлодипина), что
показало исследование TOMHS [52]. 

В настоящее время на отечественном рынке присут-
ствует комбинация лерканидипина с эналаприлом в виде
препарата Корипрен®. Высокая антигипертензивная
эффективность данного препарата продемонстрирована
в ряде исследований [53-57]. Так, в работе L. Rump [53],
включавшей более 8000 пациентов с АГ, в результате
трехмесячного приема корипрена было достигнуто
снижение АД на 28,4/13,5 мм рт. ст., а у лиц, ранее не
принимавших антигипертензивной терапии – на
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33,7/16,6 мм рт. ст. При этом целевые уровни АД до-
стигались почти в 80% случаев. Частота побочных ре-
акций составила всего 2%.

Прямое сравнение эффектов комбинаций ИАПФ и
АК эналаприла/фелодипина и эналаприла/леркани-
дипина продемонстрировало более эффективное сни-
жение среднего АД при назначении последней комби-
нации [54].

Необходимо отметить также исследование J. Scholze
с соавт. [57], оценивавшее эффективность и безопасность
фиксированной комбинации 20 мг эналаприла с 10 мг
лерканидипина. Результаты работы продемонстрировали
не только хороший гипотензивный эффект данной ком-
бинации, но и уменьшение частоты выявления микро-
альбуминурии с 14,6% до начала лечения до 6,5 % в
конце исследования (p<0,001). Также данное иссле-
дование показало низкую частоту побочных эффектов
указанной комбинации эналаприла с лерканидипи-
ном – 3,4% (при этом частота кашля составила менее
1%, а отеки нижних конечностей не были зафиксиро-
ваны ни в одном случае) и ни одного серьезного по-
бочного эффекта. Хорошую переносимость данной
комбинации АК и ИАПФ отмечают и ряд других работ

[53-56]. Так, в изложенном ранее исследовании 
L. Rump побочные эффекты выявлены в 1,8% случаев,
серьезные – всего в 0,2% случаев [53]. 

Заключение
Таким образом, комбинация ИАПФ эналаприла и АК

лерканидипина имеет высокую антигипертензивную
эффективность, характеризуется лучшим нефропро-
тективным эффектом, чем монотерапия одним из этих
средств. Комбинация привлекательна тем, что облада-
ет метаболической нейтральностью, что имеет важное
значение для больных с сопутствущим СД, нарушения-
ми пуринового и липидного обмена. Для данной двух-
компонентной схемы характерна низкая частота побочных
эффектов, высокая степень комплаентности пациентов.
Комбинация ИАПФ эналаприла и АК лерканидипина
обладает высокими органопротективными свойствами
и может способствовать улучшению прогноза больных
с АГ и нарушением функции почек.

Конфликт интересов. Автор заявляет об отсут-
ствии потенциального конфликта интересов, требующего
раскрытия в данной статье.
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