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Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 

(АПФ), по данным российских фармакоэпидемиоло-

гических исследований, являются самым назначае-

мым классом препаратов для лечения сердечно-сосудистых 

заболеваний – артериальной гипертензии (АГ), ишемиче-

ской болезни сердца (ИБС), хронической сердечной недо-

статочности (ХСН) и т. д., поскольку в патогенезе этих 

состояний важную роль играет активация ренин-ангиотен-

зин-альдостероновой системы (РААС) [1].

К группе ингибиторов АПФ относят каптоприл, энала-

прил, периндоприл, рамиприл, беназеприл, цилазаприл, 

квинаприл, лизиноприл, фозиноприл, спираприл, трандо-

лаприл и др.

  МЕХАНИЗМ ДЕЙСТВИЯ И ОСНОВНЫЕ ФАРМАКО-
ДИНАМИЧЕСКИЕ ЭФФЕКТЫ ИНГИБИТОРОВ АПФ

Ренин взаимодействует с a2-глобулином (ангиотензино-

геном) с образованием слабоактивного декапептида ангио-

тензина I. Последний под влиянием АПФ превращается в 

октапептид ангиотензин II. Ангиотензин II оказывает выра-

женное сосудосуживающее действие, а также стимулирует 

секрецию альдостерона и способствует задержке натрия в 

организме, увеличению объема циркулирующей крови и 

калийурезу. Кроме того, АПФ усиливает разрушение бради-

кинина (вазодилатирующее вещество), участвует в биохи-

мических превращениях нейропептидов (мет-энкефалина, 

нейротензина). В норме активации прессорных систем 

(ренин-ангиотензин-альдостероновой и симпатоадренало-

вой), вызывающих вазоконстрикцию, противостоит дей-

ствие депрессорной системы (калликреин-кининовой, цен-

тральное звено – брадикинин), вызывающей вазодилата-

цию. АПФ участвует в работе обеих систем: и вазодилатиру-

ющей, и вазоконстрикторной. При различных заболевани-

ях, в т. ч. АГ, ХСН, нормальная регуляция нарушается и пре-

обладают эффекты прессорных систем [1].

В различных органах и тканях выявлена тканевая РААС. 

АПФ содержится в крови (плазменное звено РААС) и многих 

клетках, в частности эндотелиальных, нервных (в т. ч. в 

головном мозге), сердце, эпителии почечных канальцев, 

семенных придатков и др. (тканевая РААС). Действие ткане-

вой и плазменной РААС различается: плазменная РААС акти-

вируется быстро, но оказывает кратковременные эффекты. 

Активность тканевых РААС нарастает постепенно, однако 

сохраняется долговременно. Считается, что до 90% всего 

объема РААС приходится на органы и ткани и всего 10% – 

на плазму [1]. Ангиотензин II, который может образовывать-

ся в результате деятельности как тканевой, так и плазмен-

ной РААС (см. ниже), свой вазоконстрикторный эффект 

осуществляет через несколько механизмов [1]:

 ■ прямое воздействие на рецепторы к ангиотензину,

 ■ усиление выделения норадреналина из симпатических 

нервных окончаний,

 ■ усиление выделения эндотелиальными клетками еще 

одного мощного вазоконстриктора – эндотелина-1,

 ■ увеличение входа в клетку свободного кальция.

Тканевое звено РААС ответственно за развитие органных 

поражений. Так, ангиотензин II, синтезирующийся в мио-

карде, активирует протоонкогены и стимулирует гипертро-

фию и фиброз мышечных волокон. Кроме того, он активи-

рует локальный синтез норадреналина. Аналогичные изме-

нения наблюдаются в гладкой мускулатуре периферических 

сосудов и приводят к ее гипертрофии.

Степень сродства (аффинности) различных ингибито-

ров АПФ как к тканевому, так и к плазменному АПФ различ-

на. Преимущества имеют иАПФ, обладающие высоким срод-
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ВЫБОР ИНГИБИТОРА АПФ
В КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ

В настоящее время ингибиторы АПФ считаются золотым стандартом в терапии сердечно-сосудистых 
заболеваний. Несмотря на большое количество так называемых класс-специфических эффектов, 
препараты внутри группы отличаются между собой по фармакокинетическим характеристикам,

что обусловливает и их различия в клинических эффектах. Статья посвящена выбору оптимального 
препарата из группы иАПФ в клинической практике.

 Ингибиторы АПФ вызывают повышение 
содержания в плазме крови ренина и снижение 

концентрации ангиотензина II, а также 
препятствуют разрушению брадикинина и 

уменьшают выделение альдостерона.
В результате ослабляются вазопрессорный, 

антидиуретический и антинатрий-
уретический эффекты ангиотензина II, 

усиливается сосудорасширяющее и 
натрийуретическое действие брадикинина
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ством к обоим АПФ, особенно к тканевому (поскольку 

именно тканевой АПФ определяет развитие органных пора-

жений), например периндоприл, рамиприл [1]. Кроме того, 

только иАПФ, обладающие высоким сродством к тканевому 

АПФ, в настоящее время имеют доказанное антиишемиче-

ское действие и назначаются больным с ИБС.

Ингибиторы АПФ препятствуют многогранному вазокон-

стрикторному эффекту ангиотензина II. Они вызывают повы-

шение содержания в плазме крови ренина и снижение кон-

центрации ангиотензина II, а также препятствуют разруше-

нию брадикинина, уменьшают выделение альдостерона. В 

результате ослабляются вазопрессорный, антидиуретический 

и антинатрийуретический эффекты ангиотензина II, усилива-

ется сосудорасширяющее и натрийуретическое действие бра-

дикинина. Имеются данные о том, что ингибиторы АПФ 

активируют простагландины сосудистой стенки и самостоя-

тельно оказывают вазодилатирующее действие. Препараты 

этой группы вызывают уменьшение тонуса сосудов, главным 

образом артериол, вследствие чего снижается артериальное 

давление (АД), общее периферическое сопротивление (ОПСС) 

и, соответственно, постнагрузка. Снижение содержания аль-

достерона приводит к уменьшению концентрации натрия и 

задержке калия (особенно при применении препаратов в 

больших дозах). В отличие от многих других вазодилатато-

ров, ингибиторы АПФ, как правило, не вызывают рефлектор-

ную тахикардию. Одновременно происходит увеличение 

концентрации брадикинина (активный вазодилататор). В 

результате сложного механизма сосудорасширяющего дей-

ствия ингибиторы АПФ расширяют и венозные сосуды, в 

связи с чем уменьшают возврат крови к сердцу (преднагрузка) 

и давление в малом круге кровообращения. На фоне примене-

ния ингибиторов АПФ у пациентов с АГ и нормальной функ-

цией почек практически не изменяется или иногда увеличи-

вается почечный кровоток и клубочковая фильтрация [1].

В настоящее время известно около 20 иАПФ, которые 

подразделяются на четыре группы согласно их химической 

структуре:

1) содержащие сульфгидрильную группу (каптоприл, зофе-

ноприл и др.);

2) содержащие карбоксиалкильную группу – карбоксиал-

килдипептиды (лизиноприл, эналаприл, квинаприл, рами-

прил, периндоприл, цилазаприл, беназеприл);

3) содержащие фосфильную группу – фозиноприл 

(Моноприл);

4) содержащие гидроксамоновую группу (идраприл) [1].

Также на основе растворимости и метаболизма иАПФ 

разделяют на следующие группы:

I. Липофильные – активные иАПФ, которые в печени под-

вергаются биотрансформации. Активные и неактивные 

метаболиты иАПФ выводятся из организма путем почечной 

экскреции (каптоприл, алацеприл, альтиоприл, фозино-

прил – Моноприл). Основные отличия фозиноприла от 

других иАПФ – двойной путь выведения через почки и 

через печень и высокая липофильность, что дает возмож-

ность препарату проникать в клетки и действовать на ткане-

вую РААС.
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II. Гидрофильные – активные иАПФ не метаболизируют-

ся, циркулируют в организме вне связи с белками плазмы и 

выводятся почками в неизмененном виде (лизиноприл).

III. Пролекарства – неактивные иАПФ после метаболиче-

ской трансформации (гидролиза) в печени и других тканях 

становятся активными в форме диацидных метаболитов, 

выводятся через почки, желчь и кал (фозиноприл, трандола-

прил, спираприл). Кроме того, в группе иАПФ выделяют:

А – активные лекарственные формы (каптоприл, лизино-

прил); Б – пролекарства, которые после всасывания в желу-

дочно-кишечном тракте, подвергаясь гидролизу в печени 

под действием цитохромной системы CYP450 до диацид-

ных метаболитов, становятся активными (например, фози-

ноприл > фозиноприлат). Высокий индекс липофильности 

фозиноприлата позволяет в значительной степени пода-

влять эффекты тканевой формы АПФ, замедлять процессы 

патологического ремоделирования в органах-мишенях и 

снижать частоту побочных эффектов (кашель) [1]. По про-

должительности антигипертензивного действия иАПФ при-

нято классифицировать следующим образом:

а) препараты короткого действия, которые необходимо 

назначать 2–3 раза в сутки (каптоприл);

б) препараты пролонгированного действия, которые обе-

спечивают круглосуточный контроль уровня АД при приеме 

1–2 раза в сутки (фозиноприл (Моноприл), лизиноприл, 

рамиприл, периндоприл и др.).

Все иАПФ обладают кардио-, вазо-, нефропротективны-

ми и положительными метаболическими эффектами [1, 2]:

1. Кардиопротективные эффекты – уменьшение объема 

и массы левого желудочка, объема левого предсердия, 

замедление ремоделирования левого желудочка и др.

2. Вазопротективные эффекты – прямое антиатероген-

ное влияние, антипролиферативное действие, восстановле-

ние и улучшение эндотелиальной функции, антитромбоци-

тарный эффект, усиление эндогенного фибринолиза и др.

3. Нефропротективные эффекты – снижение внутри-

клубочковой гипертензии, увеличение скорости клубочко-

вой фильтрации, увеличение натрийуреза и уменьшение 

калийуреза, уменьшение протеинурии, увеличение диуреза 

(снижение ОЦК).

4. Метаболические эффекты – усиление распада липо-

протеидов очень низкой плотности и снижение синтеза 

триглицеридов (ТГ), усиление синтеза ХС ЛПВП, повыше-

ние чувствительности клеточных рецепторов к инсулину и 

усиление потребления глюкозы.

Благодаря многопрофильности действия иАПФ являют-

ся золотым стандартом в терапии сердечно-сосудистых 

заболеваний [1, 2].

Среди многих иАПФ перед практическим врачом встает 

вопрос выбора препарата внутри группы. Несмотря на 

большое количество т. н. класс-эффектов, препараты внутри 

группы все-таки отличаются между собой по фармакокине-

тическим характеристикам, что обуславливает и их разли-

чия в клинических эффектах.

Так, например, фозиноприл выводится из организма в 

равной степени почками и через печень. При АГ у пациен-

тов с нормальной функцией почек и печени T1/2 фозино-

прилата составляет около 11,5 ч. При сердечной недоста-

точности T1/2 составляет 14 ч. У пациентов с нарушениями 

функции почек (клиренс креатинина < 80 мл/мин/1,73 м2) 

общий клиренс фозиноприлата из организма примерно 

вдвое ниже, чем у пациентов с нормальной функцией почек. 

В то же время всасывание, биодоступность и связывание с 

белками заметно не изменены. Сниженное выведение поч-

ками компенсируется повышенным выведением печенью 

(вследствие двойного сбалансированного пути выведения). 

Умеренное увеличение значений AUC в плазме крови (менее 

чем вдвое по сравнению с нормой) наблюдалось у больных 

с почечной недостаточностью различной степени, включая 

почечную недостаточность в терминальной стадии (кли-

ренс креатинина < 10 мл/мин/1,73 м2). Клиренс фозино-

прилата при гемодиализе и перитонеальном диализе в 

среднем составляет 2 и 7% (по отношению к значениям 

клиренса мочевины) соответственно.

С другой стороны, у пациентов с нарушениями функции 

печени (при алкогольном или билиарном циррозе) возмож-

но уменьшение скорости гидролиза фозиноприла без суще-

ственных изменений его степени. Общий клиренс фозино-

прилата из организма таких пациентов примерно вдвое 

ниже, чем у пациентов с нормальной функцией печени.

В этой связи, поскольку выведение фозиноприла из 

организма осуществляется двумя путями, обычно не требу-

ется снижение дозы Моноприла при лечении артериальной 

гипертензии и сердечной недостаточности у пациентов с 

нарушениями функции почек или печени.

В отличие от других иАПФ (каптоприла, эналаприла, 

лизиноприла и др.), которые выводятся из организма пре-

имущественно почками, для фозиноприла характерны два 

основных пути элиминации – почечный и печеночный

(с желчью) в соотношении 1 : 1. Причем при снижении 

функции почек увеличивается выведение активного мета-

болита с желчью, и наоборот: при печеночной недостаточ-

ности возрастает его экскреция с мочой [33–36]. Это делает 

препарат наиболее эффективным у пожилых, а также у 

пациентов с патологией печени и почек.

Нарушения функции почек часто имеют место у пациен-

тов с сердечно-сосудистыми заболеваниями: АГ, особенно в 

сочетании с сахарным диабетом (СД), сердечной недостаточ-

ностью и др. Снижение скорости клубочковой фильтрации 

(СКФ) рассматривают в качестве маркера неблагоприятного 

прогноза распространенных в популяции заболеваний, пре-

жде всего сердечно-сосудистых заболеваний, что вполне 

 Степень сродства различных ингибиторов 
АПФ как к тканевому, так и к плазменному 

АПФ различна. Только иАПФ, обладающие 
высоким сродством к тканевому АПФ,
в настоящее время имеют доказанное 

антиишемическое действие и назначаются 
больным с ИБС
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соответствует утвердившейся концепции кардиоренальных 

взаимоотношений [3–5]. Нарушения функции почек являют-

ся важным фактором риска развития сердечно-сосудистых 

осложнений. Сердечно-сосудистая смертность в 10–30 раз 

выше у пациентов, находящихся на гемодиализе, чем в общей 

популяции. Результаты эпидемиологичес ких и популяцион-

ных исследований свидетельствуют о том, что даже самые 

ранние субклинические нарушения функции почек являются 

независимыми факторами риска сердечно-сосудистых собы-

тий и смерти, а также повторных событий у пациентов с 

сердечно-сосудистыми заболеваниями [6]. Поэтому имеюще-

еся положительное нефропротективное влияние фозино-

прила крайне важно в кардиологической и общетерапевтиче-

ской практике.

Применение фозиноприла – длительно действующего 

иАПФ, характеризующегося взаимно компенсирующимися 

путями экскреции с мочой и желчью, – сопряжено с мини-

мальным риском кумуляции при хронической почечной 

недостаточности, в т. ч. выраженной (клиренс эндогенного 

креатинина < 30 мл/мин). Аргументом в пользу выбора имен-

но этого препарата у больных с сердечно-сосудистыми забо-

леваниями (например, АГ, ХСН) с исходными гиперкреатини-

немией и/или снижением СКФ является установленный в 

клинических исследованиях минимальный по сравнению с 

другими иАПФ риск нарастания сывороточных концентра-

ций креатинина и калия. Так, у пожилых больных с изолиро-

ванной систолической АГ (исследование FOPS), у которых 

вероятность провокации ухудшения функции почек иАПФ 

максимальна, применение фозиноприла не было сопряжено с 

появлением признаков почечной недостаточности [7]. В этом 

исследовании фозиноприл в течение 12 нед. принимали 757 

больных с систоло-диастолической (диастолическое артери-

альное давление (ДАД) 95–110 мм рт. ст.) или изолированной 

систолической (систолическое артериальное давление (САД) 

160–219 мм рт. ст.) АГ в дозе 20 мг/сут. При недостаточной 

эффективности через 6 нед. добавляли 12,5 мг/сут хлортали-

дона. У 70% больных нормализации уровня АД удалось 

достичь при монотерапии, у 30% потребовалось дополнитель-

ное назначение диуретика. Как моно-, так и комбинированная 

терапия хорошо переносилась больными, в т. ч. пожилыми и 

пациентами со сниженной функцией почек [7].

Безопасность фозиноприла с точки зрения влияния на 

функцию почек установлена и в крупных отечественных 

контролируемых исследованиях (проект «Три Ф») Этот про-

ект объединил результаты 3 российских программ оценки 

эффективности лечения фозиноприлом больных с АГ и 

ХСН (ФЛАГ, ФАСОН, ФАГОТ), в которых в общей сложности 

приняли участие 8 720 амбулаторных больных с АГ и ХСН 

[8]. Побочные эффекты, обусловленные фозиноприлом, 

минимальны у любых больных и не зависят от состояния 

функции почек и уровня креатинина [9, 10].

Особое значение имеют результаты исследований ФЛАГ, 

ФАСОН и ФАГОТ, т. к. они были проведены в условиях реаль-

ной российской клинической практики.

В исследование включались больные АГ 1-й и 2-й степе-

ни. Критерии включения в программу: возраст старше 18 

лет; систолическое АД 140–179 мм рт. ст. и/или диастоличе-

ское АД 90–109 мм рт. ст.; отсутствие гипотензивной тера-

пии в течение не менее 2 нед.; информированное согласие 

больного [11]. Критериями исключения из исследования 

были: симптоматическая (вторичная) АГ, недавний (менее 3 

мес.) инфаркт миокарда или инсульт; клинически выражен-

ная ИБС, требующая назначения -блокаторов или антаго-

нистов кальция; наличие заболеваний соединительной 

ткани; выраженные нарушения функции печени или почек, 

азотемия; гиперкалиемия, состояние после пересадки 

почки; первичный гиперальдостеронизм; стеноз устья 

аорты; наследственный отек Квинке; беременность; лакта-

ция; детский возраст; гиперчувствительность к фозинопри-

лу или другим ингибиторам АПФ. Исследование было про-

спективное, не сравнительное, открытое. Работа проходила 

в 16 регионах России, набор и наблюдение за больными 

осуществляли 376 врачей. Фозиноприл в виде монотерапии, 

а также в сочетании с гидрохлоротиазидом позволяет 

эффективно контролировать АД у 88,8% таких больных

(в среднем АД снизилось с 162,8/98,7 до 134,2/82,5 мм рт. ст.). 

Данный режим терапии отличался хорошей переносимо-

стью и высокой безопасностью (побочные явления у 8,3% 

больных с отменой препаратов в 5,2% случаев) [11]. 

Результаты исследования ФЛАГ позволяют рекомендовать 

данную схему лечения многим больным с АГ, в т. ч. с нару-

шением функции печени.

В исследовании ФАГОТ основную группу составили 

1 777 больных, которые получали фозиноприл в дозе

10–20 мг/сут с присоединением при необходимости 

гидрохлоротиазида в дозе 12,5 мг (802 больных) [12]. Группу 

сравнения составили 819 больных, из которых 81% больных 

получали -адреноблокаторы, 56% – диуретики и 33% – 

антагонисты кальция. Согласно полученным данным, фози-

ноприл в качестве монотерапии был эффективен более чем 

у 50% больных. Целевое АД в основной группе было достиг-

нуто у 67,8% пациентов. При этом отмечено, что эффектив-

ность лечения АГ под влиянием фозиноприла не отличается 

у пациентов в зависимости от возраста и превосходит тера-

пию -адреноблокаторами и диуретиками [12].

Программа ФАСОН была проведена в 2001 г., в ней при-

няло участие около 296 врачей, было включено 1 973 паци-

ента [13]. Критерии включения в программу ФАСОН были 

следующие: наличие ХСН вследствие хронической ИБС, 

постинфарктного кардиосклероза, дилатационной кардио-

миопатии, миокардита, гипертонического сердца; также 

исходный уровень систолического АД не ниже 100 мм рт. 

ст.; больной ранее не принимал ингибитор АПФ или после 

последнего приема прошло не менее двух недель. Всего в 

программу было включено 1 973 больных, однако в финаль-

 Благодаря многопрофильности
действия ингибиторы АПФ являются

золотым стандартом в терапии
сердечно-сосудистых заболеваний
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ный анализ были включены данные 1 445 пациентов, пол-

ностью отвечавших протоколу исследования. Среди них 

было 803 (55,6%) мужчины, средний возраст 62,9 года и 642 

(44,4%) женщины, средний возраст 61,4 года. Причиной 

ХСН была ИБС у 57,7% пациентов, причем 76,7% из них 

перенесли в прошлом ОИМ, у 35,1% гипертоническое серд-

це и у 7,2% кардиомиопатии и миокардиты. Только 52,3% 

пациентов регулярно наблюдались и лечились, 45,6% делали 

это нерегулярно и 1,9% не лечились вовсе. Всем больным 

был назначен фозиноприл (Моноприл), дозу фозиноприла 

титровали, начиная с 5 мг, при стремлении достичь целевой 

дозировки – 20 мг/сут. Средняя доза фозиноприла в иссле-

довании составила 14,7 мг. В программе ФАСОН средняя 

дистанция 6-минутной ходьбы исходно составила около 

296 м, а после 3 мес. лечения Моноприлом увеличилась до 

376 м, т. е. толерантность к физической нагрузке увеличи-

лась на 27% [13].

Эхокардиография была проведена у 940 больных. 

Исходно сниженная фракция выброса (ФВ, <45%) была 

зафиксирована лишь у 453 (48%) [13]. Средняя величина ФВ 

в обследованной группе больных составила 45,8% и была 

реально снижена лишь в подгруппе больных с ДКМП. 

Несмотря на то что исходно систолическая функция сердца 

была почти в норме, ФВЛЖ достоверно увеличилась на 4,9% 

(в абсолютном выражении), т. е. систолическая функция 

улучшилась на 11% (4,9 / 45,8 = 11%) [13]. Этот факт под-

тверждает способность фозиноприла блокировать процес-

сы ремоделирования сердца у больных с ХСН.

Тяжесть состояния в результате лечения уменьшилась – 

исходно функциональный класс по классификации Нью-

Йоркской ассоциации сердца составил в среднем 2,6 [13]. 

Через 3 мес. терапии этот показатель снизился до 2,0, т. е. 

улучшился на 23%. В целом надо отметить, что положитель-

ные эффекты фозиноприла были отмечены во всех под-

группах больных, независимо от пола, возраста (моложе и 

старше 65 лет), характера основного заболевания, привед-

шего к ХСН, уровня исходного АД (выше и ниже 140/90 мм 

рт. ст.), величины ФВ левого желудочка (выше и ниже 45%). 

Применение фозиноприла было эффективным при любой 

тяжести ХСН, но нарастало параллельно утяжелению ФК 

ХСН. Так, прирост дистанции 6-минутной ходьбы составил 

при I ФК (38 пациентов) 31 м, при II ФК (614 больных) –

71 м; при III ФК (663 больных) – 85 м и при IV ФК (74 боль-

ных) – 130 м. Это подтверждает тезис об эффективности 

ингибиторов АПФ, в частности фозиноприла, у пациентов с 

ХСН любой степени выраженности [13].

Кроме объективных показателей состояния больных 

ХСН, немаловажное значение имеет и самооценка пациен-

том своего состояния и качества жизни. Инструментом для 

определения качества жизни являются специальные опрос-

ники, заполняемые пациентом самостоятельно, без влияния 

врача. Существует много более или менее подробных 

опросников, чувствительность которых сильно варьирует. В 

программе ФАСОН использовался наиболее распространен-

ный, несложный, адаптированный именно для ХСН 

Миннесотский опросник. Чем больше баллов набирает 

больной по Миннесотскому опроснику, тем хуже качество 

его жизни. Максимальное количество баллов – 105 соот-

ветствует худшему качеству жизни, 0 баллов соответствует 

качеству жизни здорового человека. Исходно средний балл 

качества жизни составил 50,9. Через три месяца терапии он 

уменьшился до 34,7. Такое уменьшение баллов соответству-

ет улучшению восприятия больными своего состояния, т. е. 

качества жизни, на 32% [13].

На фоне улучшения самочувствия, устранения симпто-

мов декомпенсации, увеличения физической активности и 

улучшения насосной функции сердца важное значение 

имела фармакоэкономическая оценка результатов терапии. 

В ходе программы затраты на лечение больных ХСН значи-

тельно изменились [13].

 ■ Потери, связанные с нетрудоспособностью, сократи-

лись в пять раз.

 ■ Затраты, связанные с визитами к врачу в поликлинике, 

сократились более чем в три с половиной раза.

 ■ Затраты, связанные с вызовом скорой, сократились бо-

лее чем в пять с половиной раз.

 ■ Но самое главное и самое существенное снижение за-

трат было в категории, связанной с госпитализацией: с 28,4 

до 3,7 руб/сут (цены 2001 г.) – сокращение почти в восемь 

раз.

 ■ Затраты на лекарства, конечно же, возросли, т. к. в ходе 

программы больные принимали Моноприл, цена которого 

выше, чем средняя стоимость по классу ингибиторов АПФ, 

в который входят дешевые дженерики. Тем не менее увели-

чение затрат на лекарства не было столь драматическим, 

как можно было бы ожидать. Это связано с тем, что во вре-

мя программы больные стали принимать меньше лекарств, 

не рекомендуемых для лечения ХСН, таких как нитраты и 

кальциевые антагонисты.

 ■ За счет значительного снижения расходов на госпита-

лизацию и сокращения других затрат по окончании про-

граммы стали преобладать расходы на лекарства. Одна-

ко суммарные затраты на лечение ХСН снизились с 45 руб. 

40 коп. в день до 20 руб. 70 коп. в день (цены 2001 г.), т. е. 

на 54%.

 В отличие от других ингибиторов АПФ 
(каптоприла, эналаприла, лизиноприла и др.), 

которые выводятся из организма 
преимущественно почками, для фозиноприла 

характерны два основных пути элиминации – 
почечный и печеночный (с желчью)

в соотношении 1 : 1. При снижении функции 
почек увеличивается выведение активного 

метаболита с желчью, и наоборот – при 
печеночной недостаточности возрастает его 

экскреция с мочой, что делает препарат 
наиболее эффективным у пожилых людей

и у пациентов с патологией печени и почек
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Следовательно, при регулярном лечении Моноприлом 

удалось сократить общую стоимость лечения более чем в 

два раза за счет сокращения расходов на медицинские услу-

ги, в большей степени на госпитализацию (сокращение 

затрат на 87%).

Представляется особо важным акцентировать внимание 

на том, что в последних рекомендациях по лечению ХСН 

[14] ингибиторы АПФ являются препаратами первого ряда в 

лечении таких пациентов. В рекомендациях сказано, что 

иАПФ рекомендован в дополнение к -блокатору всем 

пациентам с ФВ  40% для снижения риска госпитализации 

по поводу СН и риска ранней смерти. В то же время блока-

торы рецепторов к ангиотензину II (БРА) остаются в реко-

мендациях только в качестве альтернативы у пациентов с 

непереносимостью ингибиторов АПФ [14]. Подчеркивается, 

что БРА не являются препаратом первого выбора у пациен-

тов с сердечной недостаточностью и ФВ  40%, у которых 

сохраняются симптомы, несмотря на оптимальное лечение 

ингибиторами АПФ и -блокатором.

Таким образом, фозиноприл является высокоэффектив-

ным и безопасным ингибитором АПФ, особенно у больных 

с сочетанным нарушением функции почек или печени. 

Препарат имеет обширную доказательную базу и огромный 

опыт применения в условиях российской клинической 

практики. Более широкое использование его в терапии 

больных с сердечно-сосудистыми заболеваниями, в т. ч. АГ 

и ХСН, позволит снизить риск осложнений, госпитализа-

ций, а также затрат на лечение.
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