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В обзоре рассмотрены представления об эффективности приме-
нения водорастворимых ингибиторов ангиотензин-превращаю-
щего фермента (ИАПФ) и антагонистов кальция (АК) при их моно-
терапии или терапии с помощью фиксированных комбинаций для 
лечения артериальной гипертензии (АГ). Обсуждаются результа-
ты рентгеноструктурного анализа кристаллов комплексов лизи-
ноприла с АПФ, свидетельствующие о высокой избирательности 
и эффективности ингибиторного действия лизиноприла на раз-
ные формы АПФ гормональной ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы и тканевые поверхностные ренин-ангиотензино-
вой системы. Анализируется связь между особенностями дей-
ствия АК III поколения амлодипина, его эффектами при АГ. 

Рассматриваются преимущества препарата Экватор, являюще-
гося фиксированной комбинацией амло дипина (5 мг) и лизино-
прила (10 мг), которые оказывают взаимодополняющие защит-
ные эффекты при АГ.
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This review presents the modern views on the effectiveness of water-
soluble angiotensin-converting enzyme (ACE) antagonists and calcium 
antagonists (CA), as monotherapy or as fixed-dose combination 
therapy, in the treatment of arterial hypertension (AH). The results of 
the X-ray structural analysis of crystal ACE-lisinopril complexes 
suggest a highly selective, strong inhibitory effect of lisinopril on 
various ACE forms of the hormonal renin-angiotensin-aldosterone 
system and tissue renin-angiotensin systems. The association between 
specific action mechanisms and therapeutic effects in hypertension is 

analysed for a third-generation CA amlodipine. The benefits of a fixed-
dose combination medication Ekvator (amlodipine 5 mg plus lisinopril 
10 mg) in hypertension are described, including its synergetic 
protective effects.
Key words: renin-angiotensin-aldosterone system, angiotensin-
converting enzyme, angiotensin II, lisinopril, molecular structure of the 
ACE-lisinopril complex, amlodipine, Ekvator.
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Согласно современным рекомендациям комбиниро-

ванную терапию при артериальной гипертонии (АГ) 

можно рассматривать в качестве первого или возможно 

очень раннего шага для более выраженного снижения 

артериального давления (АД) и достижения его целевого 

уровня у большего числа пациентов. При этом, по сути, 

рекомендуется два типа комбинаций в качестве первого 

шага — комбинации препаратов, ингибирующих актив-

ность ренин-ангиотензиновой системы (РАС) с диурети-

ками (Д) или антагонистами кальция (АК). Причем ком-

бинации с АК выступают на первый план в связи с тем, 

что в исследовании ACCOMPLISH (Avoiding Cardiovascular 

events through Combination therapy in Patients Living with 

Systolic Hypertension) [1] было показано, что комбинация 

ингибитора ангиотензин-превращающего фермента 

(ИАПФ) с амлодипином обеспечивает большее снижение 

риска неблагоприятных сердечно-сосудистых событий 

(ССС), чем комбинация ИАПФ с Д, во всяком случае, 

среди пациентов групп (гр.) высокого риска.

Комбинированное применение различных лекар-

ственных препаратов целесообразно в том случае, когда 

каждый препарат действует по разным механизмам 

на один и тот же патологический процесс или когда они 

влияют на разные патологические процессы при полиэ-

тиологической природе заболевания. Несомненно, что 

комбинации ИАПФ с амлодипином следует относить 

к рациональным, т. к. влияние на разные звенья патогене-

за АГ, с одной стороны, обеспечивает более выраженное 

снижение АД, с другой стороны, снижает частоту побоч-

ных эффектов (ПЭ) и, в частности, частоту возникнове-

ния отеков, вызванных приемом амлодипина [2].

Одним из подходов, увеличивающих привержен-

ность пациентов лечению, является использование гото-

вых лекарственных форм, содержащих фиксированные 

комбинации антигипертензивных препаратов (АГП) [3].

Цель обзора — показать отличия в механизмах дей-

ствия ИАПФ с различными физико-химическими свойст-

вами и целесообразность комбинации их с амлодипином.

[Асташкин Е. И.* — профессор кафедры патологии, Глезер М. Г. — профессор кафедры профилактической и неотложной кардиологии].
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Ренин-ангиотензин-альдостероновая система и ткане-
вые РАС

Ренин-ангиотензин-альдостероновая система 

(РААС) — одна из основных регуляторных систем орга-

низма человека. В физиологических условиях эта система 

контролирует поддержание быстро изменяющихся пока-

зателей, таких как АД, кровоснабжение органов и тканей, 

ионный гомеостаз и водный баланс [4], а также играет 

важную роль в развитии различных патологических 

состояний, включая АГ, инфаркт миокарда (ИМ), сердеч-

ную недостаточность (СН), инсульт (МИ), поражение 

почек и др. [5].

РААС, в целом, устроена сложным образом и имеет 

несколько уровней организации, которые взаимодейству-

ют между собой [5, 6]. В состав этой системы входят клас-

сическая «гормональная» РААС, тканевые поверхностные 

и внутриклеточные РАС. Следует отметить, что во всех 

видах РАС главным действующим (эффекторным) пепти-

дом является ангиотензин II (АТ II), который влияет через 

АТ1- и АТ2-рецепторы (или АТ1- и АТ2 подобные рецепто-

ры) на функциональную активность разных видов клеток.

Функционирование «классической» гормональной 

РААС в настоящее время представляется следующим 

образом: ангиотензиноген, который образуется в печени 

и жировой ткани, под влиянием фермента ренина, синте-

зирующегося в околоклубочковых (юкстагломерулярных) 

клетках почек, в крови превращается в АТ I. От АТ I под 

влиянием ангиотензин-превращающего фермента (АПФ) 

отщепляются две С-концевые аминокислоты и образует-

ся короткоцепочечный, действующий на клетки (эффек-

торный) пептид, состоящий из 8 аминокислот — АТ II.

Под влиянием АТ II на специфические рецепторы 

активируются внутриклеточные ферментативные сиг-

нальные каскады, происходит стимуляция генов, продук-

ты которых участвуют в разнообразных биохимических 

реакциях и транспортных процессах, изменяется функ-

циональная активность клеток. АТ II вызывает секрецию 

клетками надпочечников гормона альдостерона, который 

индуцирует в почечных канальцах реабсорбцию ионов 

Na+ и воды, поступающих в кровь. Помимо этого, АТ II 

в гладкомышечных клетках (ГМК) периферических сосу-

дов увеличивает концентрацию ионов Са 2+, вслед ствие 

чего развивается вазоконстрикция. Кроме того, АТ II сти-

мулирует в гипофизе секрецию вазопрессина (антидиуре-

тического гормона), подавляющего в почках диурез и уве-

личивающего объем крови, а также стимулирующего 

образование катехоламинов в надпочечниках, что в еще 

большей степени способствует росту АД. Все это свиде-

тельствует о многообразии эффектов АТ II, направленных 

на поддержание системного кровоснабжения и АД.

Скоростьлимитирующим, самым медленным этапом 

в образовании АТ II является активность ренина. В отли-

чие от других гормональных систем в РААС ферменты, 

ангиотензиноген и альдостерон образуются клетками раз-

ных органов и тканей, а АТ II генерируется непосред-

ственно в крови и действует на клетки-мишени, изменяя 

их функциональную активность [4, 5, 7–9].

Принимая во внимание, что АПФ является ключе-

вым ферментом, ответственным за образование АТ II, 

необходимо отметить, что по своей природе он является 

цинк- и хлорид-зависимой металлопептидазой, которая 

не только участвует в образовании АТ II, но и в разруше-

нии брадикинина — наиболее мощного вазодилатирую-

щего пептида.

АПФ существует в двух видах — мембранно-связан-

ном и водорастворимом, циркулирующим с током крови. 

Мембранно-связанный АПФ является трансмембранным 

белком (рисунок 1), экспрессированным в плазматиче-

ских мембранах эндотелиальных клеток сосудов, в основ-

ном легких и почек [8].

Этот фермент представляет собой одноцепочечную 

белковую молекулу, обладающую функционально разны-

ми участками (доменами). N-конец молекулы располо-

жен снаружи клетки, а С-конец локализован в цитоплаз-

ме. Трансмембранный домен АПФ, благодаря наличию 

гидрофобных аминокислот, проходит через всю толщу 

мембраны. На наружной части молекулы АПФ имеется 

два активных центра — один в N-домене, а другой — 

на внеклеточной наружной части С-домена. Эти актив-

ные центры отличаются между собой по субстратной спе-

цифичности (избирательности) и силе их связывания 

(аффинности). ИАПФ имеют различное сродство и изби-

рательность к активным центрам АПФ N- и C-доменах.

Растворимая форма АПФ образуется из мембранно-

связанной в результате ферментативного расщепления 

АПФ с помощью АПФ-секретазы [8, 9] и участвует в прев-

ращении АТ I в АТ II в различных биологических жидко-

стях. В патологических условиях растворимая АПФ выяв-

ляется не только в крови, но и в цереброспинальной 

и бронхоальвеолярной жидкостях.

Тканевые РАС, локализованные на поверхности кле-
ток-мишеней

По мере получения новых экспериментальных 

и клинических данных было установлено наличие основ-

ных ферментов и их субстратов и рецепторов для АТ II 

на поверхности не только клеток сосудов, но и клеток 

различных органов и тканей, включая сердце, почки, 

печень, центральную нервную систему (ЦНС) и др. [10, 

11]. Например, в сердце такие тканевые РАС контролиру-

ют, как правило, медленно развивающиеся процессы [11, 

12], включая структурное и функциональное ремоделиро-

вание, тесно связанное с гипертрофией миокарда, разра-

станием и образованием соединительно-тканной капсу-

лы при фиброзе, дилатацией и изменением конфигура-

ции полостей сердца, которые сопровождаются воспале-

нием, диастолической и систолической дисфункцией, 

падением сердечного выброса, нарушением кровоснаб-

жения жизненно важных органов [11, 12].

В некоторых случаях тканевые поверхностные РАС 

функционируют независимо от «гормональной» РАС 

Рис. 1    Трансмембранная форма АПФ [8].
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(например, в надпочечниках и ЦНС), в других тканевых 

РАС (в сердце и почках) — в тесном взаимодействии 

с «гормональной» РАС [11], получая от последней ангио-

тензиноген и ренин.

Принципиально важное значение имело открытие 

на поверхности клеток (про) рениновых рецепторов [13], 

а также трансмембранной природы АПФ, локализован-

ных в плазматических мембранах различных клеток [8] 

(рисунок 2). Благодаря иммобилизации ренина с помо-

щью специфического рецептора и фиксации АПФ в плаз-

матической мембране, процесс образования АТ II прио-

бретает «векторный» характер, когда образующийся про-

дукт одной реакции передается по цепи от одного фер-

мента к другому, что способствует созданию высокой 

локальной концентрации АТ II, оказывающей цитоток-

сическое действие на клетки и вызывающей другие небла-

гоприятные эффекты. АТ II, образующийся «поверхност-

ными» тканевыми РАС, действует либо на соседние клет-

ки — паракринно, либо на саму клетку-продуцент АТ II 

–аутокринно (рисунок 2).

Оказалось, что АТ II может локально образовываться 

в некоторых тканях в больших концентрациях и вызывать 

глубокие патологические изменения в виде гипертрофии, 

миграции и пролиферации клеток, генерации радикалов 

кислорода и секреции провоспалительных цитокинов, 

индукции асептического воспаления и цитотоксического 

влияния на клетки-продуценты этого пептида [7].

Внутриклеточные тканевые РАС
Недавно было открыто существование всех компо-

нентов РАС (ренина, ангиотенизиногена, АТ I, АПФ, 

АТ II, АТ1- и АТ2-подобных рецепторов) в цитоплазме 

некоторых видов клеток (жировых, почек, сердца и др.) 

[14–16].

Образующийся внутриклеточный АТ II реализует 

свои эффекты через АТ1- и АТ2-подобные рецепторы, 

экспрессированные на мембранах лизосом, саркоплазма-

тического ретикулума, митохондрий и ядра клетки. Такое 

внутриклеточное (интракринное) действие АТ II, в основ-

ном, реализуется через увеличение в цитоплазме концен-

трации свободных ионов Са 2+, которые определяют 

конечные клеточные эффекты [14], включая активацию 

определенных гр. генов и некоторые клеточные ответы, 

например, гипертрофию миокарда [15, 17]. В настоящее 

время механизмы внутриклеточного действия АТ II 

интенсивно исследуются (рисунок 2).

В связи с такой сложной организацией РАС и нали-

чием АПФ во всех видах РАС возникает естественный 

вопрос, как действуют различные представители из клас-

са ИАПФ.

По своим физико-химическим свойствам ИАПФ 

делятся на жиро- и водорастворимые, а по гр., взаимодей-

ствующей с активным центром АПФ, на сульфгидриль-

ные, фосфинильные и карбоксильные препараты [8].

Каждый из ИАПФ взаимодействует с активными 

центрами фермента в соответствии со своей химической 

природой.

Молекулярная структура активного центра АПФ
Активные центры АПФ имеет форму элипса, 

в состав которого входят преимущественно пептидные 

α-спирали. В центре каждого элипса расположен канал, 

длина которого в N- и С-домене составляет 17 А и 8 А, 

соответственно. В глубине канала находится катион 

Zn 2+, взаимодействующий с пептидными субстратами 

или ИАПФ. Высказано предположение о том, что 

именно длина каждого канала является лимитирующим 

фактором для связывания и гидролиза пептидов. 

Образующийся комплекс АПФ с ингибитором характе-

ризуется наличием сети водородных связей, которые 

влияют на электростатическое взаимодействие Zn 2+ 

и отрицательно заряженной активной группой ИАПФ, 

что приводит к подавлению активности фермента и сни-

жению образования АТ II.

Каждый активный центр взаимодействует с двумя 

хлорид-анионами, расположенными на расстоянии 20А 

и 10А от атома Zn 2+. Эти хлорид-анионы влияют на актив-

ность АПФ и кинетику катализируемой реакции. 

Активные центры, локализованные в N- и С-доменах, 

обладают разным сродством к анионам хлора, что играет 

важную роль в скорости гидролиза АТ I и брадикинина, 

а также в действии ИАПФ. Было высказано предположе-

ние, что хлорид-анионы контролируют поступление суб-

стратов определенной длины к активному центру АПФ 

[18, 19]. Таким образом, наряду с действием ИАПФ 

на катион цинка в активном центре фермента, важная 

роль в их ингибиторном эффекте, очевидно, принадле-

жит также влиянию и на хлорид-анионы.

Молекулярная структура комплекса лизиноприл-АПФ
Взаимодействие лизиноприла с N доменом соматиче-

ского АПФ (sАПФn)
Лизиноприл — дикарбоксильный ИАПФ, который 

эффективно связывается с АПФ человека в соматических 

клетках и имеет константу ингибирования Кi = 0,39 нМ 

[8, 20]. Лизиноприл, подобно водорастворимым пептид-

ным субстратам, взаимодействует с АПФ и подавляет 

активность этого фермента.

С помощью рентгено-структурного анализа была 

установлена структура активного центра АПФ в комплек-

се с лизиноприлом [18–21] и продемонстрировано их 

высокое пространственно-структурное соответствие 

и эффективное взаимодействие лизиноприла с катионом 

Zn 2+ в активных центрах АПФ, что, очевидно, лежит 

в основе его выраженных клинических эффектов, связан-

ных с влиянием на гормональную РААС и тканевые 

«поверхностные» РАС (рисунок 3).

В основе связывания лизиноприла с АПФ лежат три 

процесса: электростатическое взаимодействие катиона 

Zn 2+ высокоаффинного активного центра АПФ c отрица-

тельно заряженной карбоксильной группой ИАПФ; 

гидрофобное взаимодействие углеводных гр. и аромати-

ческих колец ингибитора и фермента в «гидрофобном» 

Рис. 2    Три механизма действия тканевого РАС на клетки [6].

Обзоры
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кармане АПФ и взаимодействие карбокси-терминальной 

гр. пролина в составе лизиноприла с ароматическим коль-

цом Tyr532 АПФ [20].

Таким образом, лизиноприл эффективно подавляет 

активность двух видов АПФ в гормональной РААС (водо-

растворимой и мембранной формы АПФ), а также блоки-

рует активность АПФ в поверхностных тканевых РАС, 

благодаря тому, что активные центры АПФ в тканевых 

поверхностных РАС расположены снаружи клетки 

и доступны как для водорастворимых субстратов, так 

и водорастворимого ИАПФ — лизиноприла, который 

находится в крови в несвязанном с белками состоянии, и, 

следовательно, блокирует паракринное и аутокринное 

действие образующегося АТ II (рисунки 1 и 2). В то же 

время высокая растворимость в воде не позволяет лизи-

ноприлу проникать с помощью диффузии через бимоле-

кулярный липидный бислой плазматической мембраны 

внутрь различных видов клеток. В связи с этим лизино-

прил не может влиять на интракринные эффекты внутри-

клеточного АТ II тканевых РАС и внутриклеточную 

активность АПФ. Однако это условие ни в коей мере 

не мешает лизиноприлу ингибировать классическую гор-

мональную и тканевую поверхностную РАС и блокиро-

вать паракринные и аутокринные эффекты образующего-

ся АТ II [21].

Следует отметить, что имеется большое количество 

экспериментальных и клинических доказательств, пока-

зывающих, что водорастворимый ИАПФ лизиноприл 

обладает выраженной антигипертензивной активностью, 

а также оказывает органопротективное действие у паци-

ентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ). 

Этот ИАПФ эффективно снижает локальную концентра-

цию АТ II и предупреждает его цитотоксические и пато-

физиологические, медленные эффекты в различных орга-

нах и тканях. Лизиноприл тормозит и обращает развитие 

атеросклероза, гипертрофию миокарда и сосудов, подав-

ляет пролиферацию фибробластов сердца и ГМК сосу-

дов, т. е. всех тех процессов, которые лежат в основе раз-

вития ишемии и ремоделирования сердца и сосудов, при-

водящих к стенокардии, ИМ и ХСН [22, 23]. Действуя 

на системную гормональную РААС и локальную почеч-

ную РАС, лизиноприл оказывает нефропротективные 

эффекты [24]: снижает образование цитокинов воспале-

ния и радикалов кислорода, подавляет повреждение кле-

ток и увеличивает их чувствительность к инсулину; обра-

щает развитие диабетической нефро- и ангиопатий; сни-

жает протеинурию; предупреждает фиброз почек.

В многочисленных клинических исследованиях 

доказана высокая эффективность гидрофильного ИАПФ 

лизиноприла и как АГП, и как средства, снижающего 

сердечно-сосудистый риск у различных категорий паци-

ентов. В одном из крупнейших исследований ALLHAT 

(Antihypertensive and Lipid-Lowering treatment to prevent 

Heart Attack Trial) [25], практически по всем позициям 

(снижение риска смерти, МИ, ИМ) лизиноприл был 

равен таким препаратам, как амлодипин и хлорталидон. 

Его преимущество было продемонстрировано в отноше-

нии более выраженного снижения риска развития новых 

случаев СД и большей метаболической нейтральности, 

чем у Д хлорталидона.

Известно, что метаболический синдром (МС) и ожи-

рение (Ож), как правило, уменьшают эффективность анти-

гипертензивной терапии (АГТ). В исследовании TROPHY 

(Trial Of Preventing Hypertension) [26] показано, что 
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лизиноприл снижал АД до целевых значений у достоверно 

большего количества пациентов по сравнению с гидро-

хлортиазидом (Гхт). Причем у 57% пациентов такой эффект 

лизиноприла наблюдался при дозе 10 мг по сравнению 

с 46% больных, которым давали Гхт в дозе 50 мг, часто 

вызывающей ПЭ [26]. В ранее проведенных сравнитель-

ных исследованиях не было показано принципиальной 

разницы в выраженности снижения АД и органопротек-

тивных свойствах двух ИАПФ – гидрофильного  лизино-

прила и жирорастворимого фозиноприла [27]. Выраженный 

органопротективный эффект лизиноприла продемонстри-

рован при СД 1 типа. В исследовании EUCLID (EURODIAB 

Controlled trial of Lisinoprilin Insulin-dependent Diabetes) 

показано, что лизиноприл достоверно снижал микроаль-

буминурию (МАУ) и число пациентов с МАУ, также как 

и выраженность ретинопатии [28].

Раннее назначение лизиноприла при ИМ: исследо-

вание GISSI-3 (Gruppo Italiano per lo Studio della 

Sopravvivenza nell’Infarto miocardico) (n=19 394) оказывает 

защитный эффект — смертность в первую неделю снижа-

ется достоверно на 13% [29, 30]. Аналогично в исследова-

нии ATLAS (Assessment of Treatment with Lisinopril And 

Survival) (n=3164, с ХСН II–IV функционального класса 

(ФК) по NYHA и фракцией выброса (ФВ) <30%) проде-

монстрировано дозонезависимое снижение частоты 

летальных исходов и дозозависимое снижение частоты 

повторных госпитализаций при длительном лечении 

лизиноприлом [31].

Как указывалось выше, органопротективное и анти-

гипертензивное действие ИАПФ тесно связано с влияни-

ем на внутриклеточную концентрацию свободных ионов 

кальция ([Са 2+] i). Помимо этого, изменение [Са 2+] i про-

исходит в результате активации потенциал-чувствитель-

ных медленных кальциевых каналов плазматических 

мембран клеток. Эти каналы являются мишенью дей-

ствия АК. Амлодипин относится к АК дигидропиридин-

вого ряда (АКд) третьего поколения. Амлодипин, подоб-

но другим АК, подавляет транспорт ионов Са 2+ из внекле-

точной среды в цитоплазму по потенциал-регулируемым, 

медленным Са 2+ каналам L-типа. Характерной особенно-

стью амлодипина является его медленная кинетика свя-

зывания с дигидропиридиновым рецептором в L-типе 

потенциал-регулируемых Са 2+ каналов и медленная 

диссоциация образовавшихся комплексов амлодипина 

с этими рецепторами. Это обеспечивает длительный пери-

од полуэлиминации препарата из организма (42–50 ч) 

и, следовательно, длительный антигипертензивный 

эффект. На фоне ингибирования амлодипином L-типа 

кальциевых каналов его опосредованные механизмы дей-

ствия связаны с подавлением влияния на эти каналы 

в мышечных клетках различных вазоконстрикторов, 

включая АТ II, катехоламинов и других агентов, что также 

предупреждает увеличение [Ca 2+] i. Помимо этих процес-

сов, амлодипин индуцирует освобождение разнообраз-

ных вазодилататоров, в т. ч. брадикинина, оксида азота, 

простациклина Е и др. Кроме того, амлодипин подавляет 

активность кислой сфингомиелиназы [20]. Конечные 

продукты реакции, катализируемой этим ферментом, 

церамид и сфингозин, участвуют в передаче внутрикле-

точных сигналов, а также стимуляции запрограммиро-

ванной клеточной смерти — апоптозе. Снижение образо-

вания таких продуктов под влиянием амлодипина преду-

преждает гибель кардиомиоцитов и способствует восста-

новлению их функциональной активности.

Положительные эффекты амлодипина на сердечно-

сосудистую систему продемонстрированы в многочи-

сленных экспериментальных и клинических работах [32, 

33]. Амлодипин входит в первую пятерку препаратов, 

рекомендованных для лечения пациентов с АГ.

Комбинированное действие лизиноприла и амлодипина
Принимая во внимание принципиально разные 

механизмы действия лизиноприла и амлодипина, можно 

ожидать, что при совместном их применении должна 

происходить суммация или потенцирование защитных 

эффектов обоих агентов при разнообразных ССЗ.

Действительно, в клинической практике имеются 

данные о том, что сочетанное применение ИАПФ лизи-

ноприла с амлодипином позволят снизить АД в большей 

степени, чем каждым из компонентов в отдельности 

и у значительно большего числа пациентов достичь целе-

вого уровня АД, причем комбинации даже малых доз двух 

этих препаратов вызывают большее снижение АД, чем 

назначение высоких доз любого из компонентов [33, 34]. 

В защиту или поддержку такой тактики лечения свиде-

тельствуют данные о том, что АКд в большей степени 

снижают риск МИ, а ИАПФ — риск ИМ. Таким образом, 

люди, получающие комбинацию Экватор, в большей сте-

пени защищены от риска развития сердечно-сосудистых 

осложнений при АГ.

В настоящее время проводятся два исследования — 

ЭКСПЕРТ (Постмаркетинговое наблюдение за эффек-

тивностью и влиянием препарата ЭКватор на качеСтво 

жизни у Пациентов с артЕриальной гипеРтонией в амбу-

латорной пракТике) и МЭТР (Многоцентровое открытое 

рандомизированное исследование эффективности препа-

ратов Экватор и МерТенил у больных с аРтериальной 

гипертонией и стенокардией напряжения), в которых 

используется препарат Экватор в качестве базовой тера-

пии у пациентов с АГ. По предварительным данным 

исследования ЭКСПЕРТ, трехмесячная терапия препара-

том ЭКВАТОР приводит к значимому снижению АД 

и улучшению качества жизни.

В заключение следует отметить, что вообще для 

улучшения контроля повышенного АД необходимо боль-

ше применять готовые лекарственные формы, содержа-

щие комбинации лекарственных препаратов, частота 

использования которых в России крайне низкая.

Рис. 3     Рентгено-структурный анализ кристалического комплекса 

лизиноприла с активным центром АПФ [18].
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