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Р
оль угнетения активности ангиотензин
превращающего фермента (АПФ) в замед-
лении прогрессирования состояний, харак-

теризирующих практически все звенья сердечно-
сосудистого континуума (ССК), убедительно 
доказана в многочисленных рандомизированных 
исследованиях с использованием различных ин-
гибиторов АПФ (ИАПФ).

В то же время на смену представлению об  уни-
версальном классовом эффекте ИАПФ по  мере 
накопления данных клинических исследований при-
шло понимание наличия у  разных представителей 
данного класса клинически значимых различий, 
обусловленных теми или иными особенностями 
их фармакологических свойств [1, 2].

В частности, доказаны преимущества рамиприла 
в  лечении артериальной гипертензии (АГ) и  ре-
грессе гипертрофии левого желудочка (ЛЖ), хро-
нической почечной дисфункции, постинфарктной 
дисфункции ЛЖ и  хронической сердечной недо-
статочности (ХСН), а  также у  пациентов крайне 
высокого риска сосудистых катастроф, включая 
хроническую ишемическую болезнь сердца (ИБС) 
и сахарный диабет (СД).

Фармакологические свойства рамиприла
Фармакологические свойства рамиприла вы-

годно отличаются от таковых ряда других ИАПФ. 
Это обусловливает его способность замедлять кли-
ническое прогрессирование разного рода патоло-
гических состояний, формирующих различные 
варианты ССК.

При прохождении через печень рамиприл относи-
тельно быстро гидролизируется в активный метабо-
лит – ​рамиприлат, а также в несколько неактивных 

метаболитов. По  выраженности липофильности, 
подразумевающей способность препарата раство-
ряться в  жирах, рамиприл входит в  лидирующую 
тройку среди всех ИАПФ наряду с периндоприлом 
и  беназеприлом [3]. Благодаря высокой липо-
фильности он легко проникает в ткани и, соответ-
ственно, обладает высокой способностью связывать 
тканевой АПФ (T. Unger et al., 1996). Важность этого 
обстоятельства трудно переоценить, поскольку из-
вестно, что активация именно тканевой ренин-ан-
гиотензиновой системы играет ведущую роль в фор-
мировании поражения органов-мишеней (сосуды, 
миокард, почки) в ходе реализации различных ва-
риантов ССК [1].

Известно, что угнетение АПФ под влиянием его 
ингибиторов реализуется в два этапа: сперва про-
исходит быстрое связывание активного препарата 
с вышеуказанным ферментом, после чего данное 
соединение трансформируется в стабильный изо-
мерный комплекс, скорость диссоциации кото-
рого и  определяет длительность действия ИАПФ 
в тканях.

Константа диссоциации изомерного комп
лекса рамиприлат-АПФ является очень низкой, 
поскольку период его полураспада составляет 
640 мин, в то время как комплекса каптоприл-АПФ 
и эналаприлат-АПФ – ​29 и 105 мин соответственно. 
Именно поэтому период полувыведения рамиприла 
в дозах 5-10 мг достигает 17 ч, а 80% рамиприлата 
сохраняется в организме через 24 ч. Следует отме-
тить, что рамиприл (рамиприлат) характеризуется 
достаточно быстрым наступлением пика угнетения 
АПФ (между 1-м и  2-м часом), что сопоставимо 
с таковым для каптоприла (1 ч) и превосходит дан-
ный показатель для эналаприла (3-4 ч).

ИАПФ при сердечно-сосудистой 
патологии: рамиприл  
как доказательная модель
Л.Г. Воронков
ГУ «ННЦ «Институт кардиологии им. акад. Н.Д. Стражеско» НАМН Украины», г. Киев
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Рамиприл и его метаболиты имеют сбалансиро-
ванный (60% – ​с  мочой, 40% – ​через кишечник) 
двойной путь выведения. Необходимость в  кор-
рекции дозировок препарата в сторону уменьше-
ния возникает при выраженном нарушении функ-
ции почек (клиренс креатинина <50 мл/мин) [4].

АГ и регресс гипертрофии ЛЖ
Эффективность и  безопасность рамиприла 

в  обычной клинической практике оценивались 
в  крупном постмаркетинговом исследовании 
CARE (Clinical Altace Real-World Efficacy, 1996). 
В восьминедельное открытое исследование были 
включены 11 100  мужчин и  женщин в  возрасте 
от 18 до 75 лет с легкой и умеренной АГ. Критери-
ями исключения служили невозможность отмены 
других антигипертензивных средств, противо-
показания к  назначению ИАПФ, нестабильные 
сердечно-сосудистые заболевания или другие ме-
дицинские проблемы, не  позволявшие принять 
участие в исследовании, беременность и кормле-
ние грудью. Исследование состояло из  трех фаз: 
исходное обследование, титрование дозы (4 нед) 
и поддерживающая терапия (4 нед). Если больной 
получал антигипертензивную терапию, то  перед 
назначением рамиприла ее прекращали или посте-
пенно отменяли в  соответствии с  инструкциями 
производителя. После исходного визита начинали 
терапию рамиприлом в дозе 2,5 мг 1 р/сут утром. 
Во время исследования допускалась сопутствую-
щая терапия, в том числе препаратами, снижаю-
щими артериальное давление (АД), например ди-
уретиками при отеках или антагонистами кальция 
при стенокардии. Если больной до начала иссле-
дования получал диуретики, то лечение рамипри-
лом рекомендовали начинать с дозы 1,25 мг/сут.

При необходимости через 2 и 4 нед стартовую дозу 
постепенно увеличивали до  10  мг/сут, чтобы до-
биться снижения диастолического АД в положении 
сидя ≤90 мм рт. ст. или по крайней мере на 7 мм рт. ст. 
по сравнению с исходным. Все больные продолжали 
прием рамиприла в оптимальной или максимальной 
дозе еще в течение 4 нед (всего 8 нед).

В целом был продемонстрирован отчетливый 
антигипертензивный эффект суточных доз ра-
миприла 2,5-10  мг. Снижение систолического АД 
≤140 мм рт. ст. или по крайней мере на 20 мм рт. ст. 
наблюдалось у  70,4%  больных с  изолированной 
систолической гипертензией, в  том числе у  70,6% 
женщин, 70,3%  мужчин и  69,1% пожилых людей. 

Снижение диастолического АД ≤90  мм  рт.  ст. или 
по  крайней мере на  10  мм  рт.  ст. было достигнуто 
у 86,0% больных, что соответствует критериям высо-
кой эффективности антигипертензивного лечения, 
осуществляемого в режиме монотерапии [5].

Следует отметить, что помимо нормализации 
АД одним из  важных критериев эффективности 
антигипертензивных средств является их способность 
обусловливать регресс гипертрофии ЛЖ. Ведь нали-
чие и выраженность последней в  высокой степени 
предопределяют риск главных кардиоваскулярных 
осложнений – ​смерти от сердечно-сосудистых причин, 
дестабилизации ИБС / острого инфаркта миокарда 
(ОИМ), развития СН, мозгового инсульта [6].

В другом исследовании пациенты с  АГ, прини-
мавшие в качестве базовой терапии диуретик, были 
разделены на 3 группы. Первая группа в течение 6 мес 
принимала рамиприл в дозе 1,25 мг/сут, вторая – ​ра-
миприл в  дозе 5 мг/сут, третья – ​плацебо. К концу 
наблюдения эхокардиографический расчетный по-
казатель массы миокарда (ММ) в  группе плацебо 
возрос в среднем на 9,1 г, в то время как в группах 
рамиприла 1,25 и 5 мг – ​уменьшился на 13,0 и 20,0 г 
соответственно [7]. Отсутствие достоверной разницы 
в уровнях АД пациентов группы плацебо и тех, кто по-
лучал рамиприл в дозе 1,25 мг, показало, что его прием 
обусловливает регресс гипертрофии ЛЖ независимо 
от снижения под его влиянием уровня АД. Данный 
вывод был подтвержден в исследовании RACE (Rate 
Control Efficacy in Permanent Atrial Fibrillation) с уча-
стием 193  пациентов. При одинаковом снижении 
АД в группах пациентов с АГ, принимавших в тече-
ние 6 мес атенолол в дозе 50-100 мг (первая группа) 
и рамиприл в дозе 2,5-5 мг (вторая группа), индекс 
ММ снижался достоверно в большей мере в группе 
лиц, принимавших рамиприл [8]. Таким образом, 
рамиприл имеет преимущество перед атенололом 
в  уменьшении гипертрофии ЛЖ при одинаковом 
антигипертензивном эффекте.

Хроническая почечная дисфункция
Несмотря на то что универсальный нефропротек-

торный эффект ИАПФ был установлен еще в конце 
80-х годов прошлого века, наиболее серьезная дока-
зательная база относительно возможности замедле-
ния прогрессирования нефропатии различной при-
роды существует именно в отношении рамиприла.

Влияние рамиприла, амлодипина и  ретард-
ного метопролола сукцината (CR/XL) на  про-
грессирование гипертензивной нефропатии у  лиц 
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афроамериканской популяции, характеризующейся 
более ранним частым развитием поражения почек 
на фоне АГ, сравнивали в крупном многоцентровом 
исследовании ААSK (African American Study of Kidney 
disease and hypertension) с участием 1094 пациентов. 
В  исследование были включены пациенты со  зна-
чениями скорости клубочковой фильтрации (СКФ) 
20-65  мл/мин/1,73  м2. Суточные дозы препаратов 
в соответствующих рандомизированных группах со-
ставляли: рамиприл – ​2,5-10 мг (436 больных), амло-
дипин – ​5-10 мг (217 больных), метопролол CR/XL – ​
50-200 мг (441 пациент). В качестве комбинированной 
клинической конечной точки рассматривали сниже-
ние СКФ менее чем на 50% или на >25 мл/мин/1,73 м2 
от  исходного уровня, либо развитие терминальной 
почечной недостаточности, либо смерть пациента. 
Максимальная продолжительность наблюдения со-
ставила 6,4 года. Рамиприл в сравнении с метопроло-
лом CR/XL показал снижение риска на 22% (р=0,04), 
а в сравнении с амлодипином – ​на 38% (р=0,04) [9].

Исследование ААSK наглядно продемонстриро-
вало преимущество длительного ингибирования 
АПФ с  помощью рамиприла у пациентов с  гипер-
тензивной нефропатией по сравнению с длительным 
применением как селективного β-адреноблокатора, 
так и  антагониста кальция дигидропиридинового 
ряда.

В свою очередь, результаты исследования REIN 
(Ramipril Efficacy In  Nephropathy) свидетельствуют 
о том, что у пациентов, страдающих хронической неф-
ропатией с протеинурией, применение рамиприла до-
стоверно снижает риск конечной стадии почечной не-
достаточности. Так, 352 пациента с недиабетической 
нефропатией были разделены на 2 группы: с протеи-
нурией в пределах 1-2,9 г/сут (186 больных) и >3 г/сут 
(166 больных). В свою очередь, каждая из групп была 
разделена на лиц, принимавших рамиприл в диапа-
зоне доз 1,25-5 мг/сут (с учетом необходимости до-
стижения целевого диастолического АД <90 мм рт. ст.) 
и плацебо. Помимо рамиприла и плацебо разрешался 
прием других антигипертензивных препаратов (кроме 
ИАПФ и антагонистов рецепторов ангиотензина II). 
Следует отметить, что в течение всего срока наблю-
дения (в среднем 31 мес – ​для первой группы и около 
24 мес – ​для лиц с тяжелой протеинурией) АД кон-
тролировалось на одинаковом уровне у  пациентов, 
принимавших рамиприл и плацебо. Основными ис-
следуемыми конечными точками являлись скорость 
прогрессирования снижения СКФ и время до возник-
новения терминальной (то есть требующей диализа 

или трансплантации почки) хронической почечной 
недостаточности (ХПН). Среди пациентов с тяжелой 
протеинурией скорость прогрессирования сниже-
ния СКФ была достоверно ниже у  принимавших 
рамиприл по  сравнению с  теми, кто получал пла-
цебо (0,53 против 0,88 мл/мин/мес соответственно; 
р=0,03). На фоне приема рамиприла вдвое по срав-
нению с плацебо снижался комбинированный пока-
затель «достижение терминальной ХПН или удвоение 
уровня креатинина плазмы». Уровень протеинурии 
достоверно (р<0,001) снижался уже через 1 мес при-
ема рамиприла и далее поддерживался на достигну-
том уровне в течение всего периода наблюдения, что 
не наблюдалось в группе плацебо [10]. Вышеуказан-
ные результаты обусловили перевод (через 2  года 
по этическим соображениям) пациентов с тяжелой 
протеинурией, принимавших плацебо, на открытый 
прием рамиприла. В  дальнейшем в  ходе трехлет-
него наблюдения у  30% этих пациентов развилась 
терминальная стадия ХПН, чего ни в одном случае 
не наблюдалось среди лиц, принимавших рамиприл 
с самого начала исследования [11]. У пациентов пер-
вой группы (протеинурия – ​1-2,9 г/сут) длительный 
прием рамиприла ассоциировался со  снижением 
в  2,7  раза риска развития конечной стации ХСН 
и  в  2,4  раза – ​тяжелой протеинурии в  сравнении 
с группой плацебо [12].

Антипротеинурическая эффективность рамиприла 
была оценена в перекрестном исследовании у 20 па-
циентов с почечной недостаточностью, протеинурией 
и АГ (протеинурия <3 г/сут, 150/90 мм рт. ст.). Про-
теинурию измеряли в течение 24 ч при трех последо-
вательных сборах мочи (утром, днем и ночью) в от-
сутствие антипротеинурических препаратов и после 
10  дней лечения однократным утренним приемом 
рамиприла в дозе 2,5 или 10 мг. Было показано, что 
увеличение и/или разделение дозы рамиприла по-
зволяет стабилизировать и максимизировать его ан-
типротеинурическую активность [13].

Постинфарктная дисфункция ЛЖ и ХСН
В исследовании AIRE (Acute Infarction Ramipril 

Efficacy) проверялась гипотеза о  том, что лече-
ние рамиприлом может привести к  увеличению 
выживаемости пациентов с ОИМ, осложненным 
развитием СН [14].

В 144 центрах 14 стран проводилось многоцентро-
вое международное двойное слепое рандомизирован-
ное плацебо-контролируемое исследование. Были 
включены 2006  больных с  ОИМ и  клиническими 
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признаками СН. На 3-10-й день ИМ их рандомизи-
ровали на 2 группы и назначали плацебо (990 боль-
ных) или рамиприл (1014 больных). Из исследования 
исключали пациентов с  тяжелой СН, рефрактер-
ной к обычной терапии, нуждавшихся в назначении 
ИАПФ. Больные наблюдались в течение по крайней 
мере 6 мес (в среднем 15 мес).

В выборке intention-to-treat общая смертность среди 
участников, получавших рамиприл (170 случаев смерти 
от любых причин; 17%), была значительно ниже, чем 
у больных группы плацебо (220 случаев; 23%). Относи-
тельный риск смерти снизился на 27% (р=0,002). При 
анализе вторичных конечных точек, предусмотренных 
в протоколе, было выявлено значительное снижение 
риска смерти, тяжелой/рефрактерной СН, повторного 
ИМ или инсульта на 19% (р=0,008).

Пероральное применение рамиприла у  больных 
с клиническими признаками преходящей или сохра-
няющейся СН на 2-9-й день развития ОИМ способ-
ствовало значительному снижению общей смертно-
сти. Этот эффект проявлялся уже через 30 дней и был 
сопоставим в различных подгруппах больных (AIRE 
Study Investigators, 1993).

У 603 пациентов, проживавших в Великобритании 
и наблюдавшихся в 30 клинических центрах в рамках 
упомянутого исследования AIRE, соответствующее 
наблюдение было продолжено до 5  лет (исследова-
ние AIREX). К концу этого срока отмечено снижение 
смертности (на 36%) в группе лиц, принимавших ра-
миприл, в сравнении с группой плацебо, что позволило 
продемонстрировать стабильность долгосрочного про-
гнозмодулирующего действия данного препарата [14].

Анализ выживаемости 7512 пациентов после ОИМ 
в  течение 12  мес на  фоне применения различных 
ИАПФ продемонстрировал лучшие результаты для 
рамиприла (табл.) [15].

Согласно данным «срезового» исследования назна-
чаемости ИАПФ при ХСН в Европе, при «систоличе-
ской» ХСН (фракция выброса (ФВ) ЛЖ ≤45%; n=4792) 
рамиприл является наиболее назначаемым препаратом 
(46%) (эналаприл – ​27%, периндоприл – ​13%, другие – ​
14%). В свою очередь, рамиприл лидирует и при ХСН 
с сохраненной ФВ ЛЖ (>45%; n=1499). Его назначают 
в 38% случаев (эналаприл – ​28%, периндоприл – ​22%, 
другие – ​12%) [16].

Пациенты очень высокого риска сосудистых 
катастроф, включая хроническую ИБС и СД

В широкомасштабном многоцентровом исследо-
вании НОРЕ (Heart Outcomes Prevention Evaluation) 
было продемонстрировано выраженное редуциру-
ющее влияние рамиприла на риск развития кардио-
васкулярных катастроф у пациентов с ИБС. В этом 
исследовании впервые была установлена способность 
ИАПФ предупреждать важнейшие сердечно-сосу-
дистые осложнения у пациентов с высоким риском, 
еще не  имеющих систолической дисфункции ЛЖ 
и  признаков СН. С  учетом данных исследования 
НОРЕ рамиприл до  настоящего времени остается 
эталонным средством для достижения данной цели 
в классе ИАПФ [17].

9297  мужчин и  женщин были рандомизированы 
в группу рамиприла 10 мг/сут (n=4645) и группу пла-
цебо (n=4652). Кроме того, в рамках исследования 
оценивалась эффективность витамина  Е в  преду-
преждении кардиоваскулярных осложнений, в связи 
с чем пациенты получали соответствующий актив-
ный препарат или плацебо.

Критериями включения в исследование было на-
личие ИБС, нарушений мозгового кровообращения 
в  анамнезе, заболевание периферических артерий, 
а также СД в сочетании с любым другим фактором 

Таблица. Влияние ИАПФ на смертность пациентов после ИМ

Исследование
Число 

пациентов
ИАПФ

Наблюдение 
(в среднем)

Назначение 
ИАПФ

Снижение риска

Общая популяция пациентов 
с ИМ:
ISIS‑4
GISSI‑3

58 050
19 394

Каптоприл
Лизиноприл

35 дней
6 нед

<24 ч
<24 ч

7%
12%

Дисфункция ЛЖ: 
SAVE

2231 Каптоприл 42 мес ≥3 сут 19%

Дисфункция ЛЖ с СН:
TRACE

6676 Трандолаприл 36 мес ≥3 сут 22%

Дисфункция ЛЖ с СН:
AIRE

2006 Рамиприл 15 мес ≥3 сут 27%
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риска (АГ, дислипидемией, курением, микроальбу-
минурией) у  пациентов в возрасте 55 лет и  старше 
[18]. ИМ ранее перенесли 53% испытуемых, реваску-
ляризацию ЛЖ – ​44%, гиперхолестеринемия и/или 
повышение холестерина липопротеинов высокой 
плотности наблюдались у  84%, АГ – ​у  47%, СД – ​
у 38% пациентов.

Первоначально планируемый срок наблюдения со-
ставлял 5 лет, однако ввиду явного терапевтического 
преимущества рамиприла перед плацебо исследова-
ние по этическим соображениям было прекращено 
на 6 мес раньше.

К моменту завершения наблюдения, продолжавше-
гося 4,5 года, в группе рамиприла наблюдалось высоко-
достоверное (р<0,001) снижение (на 22% по сравнению 
с плацебо) числа пациентов, достигших первостепен-
ной конечной точки – ​комбинированного показателя 
«ИМ, либо инсульт, либо кардиоваскулярная смерть». 
На основании анализа, проведенного в различных кли-
нических подгруппах пациентов, установлено, что ука-
занный превентивный эффект рамиприла в отношении 
сердечно-сосудистых катастроф не зависел от возраста 
и пола, а также от наличия ИБС, АГ, перенесенного 
ИМ, цереброваскулярной болезни, болезни перифе-
рических артерий, микроальбуминурии. При анализе 
отдельных, так называемых второстепенных, конечных 
точек выяснилось, что рамиприл достоверно снижал 
риск смерти от сердечно-сосудистых причин на 26%, 
ИМ – ​на 20%, инсульта – ​на 22%, СН – ​на 22%, оста-
новки сердца – ​на 38%, реваскуляризации – ​на 15%, 
возникновения новых случаев СД – ​на 34%. В отличие 
от рамиприла прием витамина Е не оказывал статисти-
чески достоверного влияния на риск кардиоваскуляр-
ных событий [17].

Углубленный анализ данных исследования НОРЕ 
показал, что превентивный эффект рамиприла не мог 
быть обусловлен лишь снижением под его влиянием 
уровня АД. В частности, согласно данным Всемирной 
организации здравоохранения и М еждународного 
общества гипертензии, снижение уровня систоличе-
ского АД на 10-15 мм рт. ст. в течение 4-5 лет позво-
ляет снизить риск развития ИМ на 15%, инсульта – ​
примерно на  40% [19]. Снижение систолического 
АД на фоне приема рамиприла составило в среднем 
3,3 мм рт. ст., чему должно было бы соответствовать 
уменьшение риска ИМ на 5,5% и инсульта – ​на 13%. 
Между тем реально достигнутое снижение риска вы-
шеуказанных осложнений составило в НОРЕ 20 и 32% 
соответственно и  оказалось сопоставимым в  груп-
пах с различным исходным уровнем систолического 

и  диастолического АД. Полученные результаты по-
зволили сделать вывод о том, что профилактический 
эффект рамиприла в  отношении развития сердеч-
но-сосудистых катастроф прежде всего обусловлен так 
называемыми негемодинамическими механизмами 
действия. В качестве таковых обсуждаются свойствен-
ные рамиприлу фибринолитическое действие [20], 
улучшение эндотелиальной функции [21], сопряженное 
с последним вазопротекторное (антиатерогенное) дей-
ствие препарата. В частности, наличие вазопротектор-
ного действия рамиприла было продемонстрировано 
в субисследовании SECURE с участием 732 пациентов 
НОРЕ, у которых с помощью ультразвукового метода 
изучали динамику толщины комплекса интима-ме-
диа сонных артерий на  фоне терапии рамиприлом 
(2,5 и 10 мг/сут), витамином Е (400 ЕД) и плацебо. 
У пациентов в группе рамиприла, в отличие от других 
групп, было отмечено дозозависимое (особенно выра-
женное при дозе препарата 10 мг/сут) замедление про-
грессирования каротидного атеросклероза, состоявшее 
в снижении на 37% скорости утолщения комплекса 
интима-медиа за период четырехлетнего наблюдения 
(р=0,028) в сравнении с группой плацебо [22].

Следует сказать и  о  результатах исследования 
MICRO-HOPE, продемонстрировавших снижение 
случаев ХПН и  микрососудистых осложнений СД. 
В данное исследование были включены 3577 пациентов 
с СД в возрасте от 55 лет и старше, у которых оцени-
валось влияние рамиприла на частоту возникнове-
ния макро- и микроваскулярных осложнений. Первая 
группа (n=1804) в дополнение к стандартной терапии 
принимала рамиприл в дозе 10 мг/сут, вторая группа 
(n=1789) получала плацебо. В течение 4 лет наблюде-
ния в группе рамиприла отмечалась достоверно более 
низкая по сравнению с плацебо частота развития ХПН 
(на 24%; р=0,027). Комбинированной конечной точки 
(ХПН, либо диализ, либо потребовавшая лазерной тера-
пии ретинопатия) в группе рамиприла достигли на 16% 
меньше пациентов [17].

Влияние на клинический прогноз  
после реваскуляризации миокарда

В исследовании APRES (Angiotensin-converting 
Enzyme Inhibition Post Revascularization) оценива-
лась эффективность профилактических средств для 
предупреждения сердечно-сосудистых осложнений 
у пациентов, подвергшихся реваскуляризации ЛЖ.

В рамках данного исследования изучалось влияние 
рамиприла на  показатели клинического прогноза 
пациентов со стабильной стенокардией и умеренной 
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(ФВ в  диапазоне 30-50%) систолической дисфунк-
цией ЛЖ без симптомов СН, подвергнутых чре-
скожному реваскуляризационному вмешательству 
или аортокоронарному шунтированию. Пациенты, 
получавшие клинически оптимизированное (кроме 
ИАПФ) лечение, были рандомизированы на 2 группы. 
Участники первой группы в течение первых несколь-
ких суток получали рамиприл в дозах 2,5-5 мг, через 
1 мес – ​до 10 мг. Участники второй группы получали 
плацебо. В обеих группах не было отличий по всем 
основным клиническим и гемодинамическим пока-
зателям, структуре базисной фармакотерапии, а также 
по проценту пациентов с полной реваскуляризацией 
(85 и 86% в  группах рамиприла и  плацебо соответ-
ственно). К  концу периода наблюдения (33  мес) 
в группе рамиприла по сравнению с группой плацебо 
наблюдалось достоверное снижение комбиниро-
ванного показателя «смерть от сердечно-сосудистых 
причин, либо нефатальный ИМ, либо появление 
клинических признаков СН» – ​на  58% (р=0,031). 
Такой результат был достигнут преимущественно 
за счет снижения под влиянием рамиприла частоты 
смертельных исходов вследствие кардиоваскулярных 
причин – ​на  88% (р=0,032). Данные исследования 
APRES показали, что применение рамиприла в суточ-
ной дозе 10 мг является клинически полезным и, сле-
довательно, целесообразным у пациентов с умеренно 
выраженной дисфункцией ЛЖ даже в случае успешно 
выполненной его реваскуляризации [23].

Таким образом, для практического врача немало-
важным представляется знание того факта, что в на-
стоящее время существует мощный и продолжительно 
действующий ИАПФ с убедительными доказатель-
ствами прогноз-улучшающей эффективности практи-
чески на всех этапах ССК в его различных вариантах.
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