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Особенностью ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) является регулирование водно-

электролитного обмена в организме. Оптимальное функционирование системы обеспечивает нормальное 

для конкретного организма формирование показателей артериального давления (АД). Основным 

структурным звеном, отражающим функцию РААС, является ангиотензин-2. При повышении выработки 

данного пептида наблюдаются вазоконстрикция и повышение концентрации альдостерона, что 

впоследствии приводит к развитию артериальной гипертензии. Для лечения большинства 

патологических состояний необходимы препараты, снижающие синтез ангиотензина-2, в частности 

ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ). В настоящее время используется ряд 

современных препаратов, принадлежащих к данной группе и обладающих протективными свойствами в 

отношении сердца, нервной ткани и почек. Препараты, входящие в группу ингибиторов АПФ, делятся на 

2 группы. Препараты первой группы подвергаются метаболическим процессам в печени, а второй – в 

почках. Это позволяет назначать их при поражении одного из органов. Особенностью большинства 

ингибиторов АПФ является развитие ряда нежелательных эффектов, одним из которых является сухой 

кашель. В связи с этим возникает необходимость в изменении химической структуры имеющихся веществ 

с целью появления новых ингибиторов АПФ, которые будут вызывать нежелательные реакции в 

меньшей степени. 
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A feature of the renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS) is the regulation of water-electrolyte metabolism in 

the body. The optimal functioning of the system ensures the normal formation of blood pressure levels for a 

particular organism. The main structural element reflecting the function of RAAS is angiotensin-2. With an 

increase in the production of this peptide, vasoconstriction and an increase in the concentration of aldosterone are 

observed, which subsequently leads to the development of arterial hypertension. For the treatment of many 

pathological conditions, drugs that reduce the synthesis of angiotensin-2, in particular, ACE inhibitors, are 

necessary. Currently, a number of modern drugs belonging to this group are used so often because of their 

protective properties towards the heart, nervous tissue and kidneys. The drugs included in the ACE inhibitor 

group is divided into 2 subgroups, one of which undergoes metabolic processes in the liver, and the other one 

effects kidneys. This allows you to assign them when one is affected. 
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Препаратами первой линии терапии артериальной гипертензии являются ингибиторы 

ангиотензинпревращающего фермента (АПФ). Препараты данной группы появились 

сравнительно недавно, но за счет уникального действия на организм пользуются большой 

популярностью у врачей-терапевтов. Данные лекарственные средства имеют разные пути 

элиминации, что позволяет назначать их пациентам, страдающим заболеваниями как почек, 

так и печени. Основная функция данных лекарственных средств заключается в блокировании 

превращения ангиотензина-2 из ангиотензина-1 за счет торможения активности 



ангиотензинпревращающего фермента. Результатом применения препаратов группы 

ингибиторов АПФ является снижение показателей артериального давления (АД) [1]. 

Цель исследования - проанализировать особенности действия, применения, 

фармакодинамики и фармакокинетики современных ингибиторов АПФ. 

Материалы и методы исследования 

Был проведен литературный обзор научных трудов за последние 10 лет. Для написания 

научного материала были использованы статьи платформы PubMed, содержащие данные, 

отвечающие современным вопросам фармакологических особенностей применения 

некоторых ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ). 

Устройство РААС 

Ренин-ангиотензин-альдостероновая система (РААС) – важнейший структурный 

элемент организма человека, обладающий способностью регуляции водного обмена. 

Активация РААС обеспечивается каскадом реакций в печени, клетки которой вырабатывают 

ряд белков, необходимых для нормального функционирования организма, в том числе и 

ангиотензиноген. В то же время за счет клеток юкстагломерулярного аппарата (ЮГА) почек в 

стенках артериол почечных клубочков происходит выработка ренина, который 

взаимодействует с ангиотензиногеном. Результатом данной реакции является образование 

ангиотензина-1, который не оказывает гипертензивного эффекта, однако под действием 

ангиотензинпревращающего фермента переходит в ангиотензин-2. Ангиотензин-2 влияет на 

ангиотензиновые рецепторы, расположенные в эндотелии сосудов, вызывая повышение 

общего периферического сосудистого сопротивления (ОПСС) и подъем артериального 

давления. При действии на одноименные рецепторы надпочечников наблюдается повышение 

синтеза альдостерона, что приводит к задержке ионов Na и воды, и происходит повышение 

артериального давления. Механизм действия ингибиторов АПФ заключается в снижении 

активности ангиотензинпревращающего фермента, что в конечном итоге приводит к 

вазодилатации и падению АД. Препараты данной группы оказывают протективное действие 

на сердечно-сосудистую систему и почки путем снижения объема белков внеклеточного 

матрикса и замедления выработки альдостерона. Преимуществом назначения таких 

препаратов является частичное их проникновение в центральную нервную систему (ЦНС), что 

в дальнейшем приведет к небольшому снижению тонуса симпатической иннервации и 

отсутствию явления ортостатической гипотензии.  

Классификация ингибиторов АПФ 

– по продолжительности действия: короткого действия (8–12 часов) – каптоприл; 

средней длительности действия (12–24 часа) – эналаприл; длительного действия (24–48 часов) 

– лизиноприл, периндоприл, фозиноприл, трандолаприл; 



– по поколениям: Ⅰ поколение (препараты, содержащие сульфаниламидную группу) – 

каптоприл; Ⅱ поколение (препараты, содержащие карбоксиалкильную группу) – эналаприл, 

лизиноприл; Ⅲ поколение (препараты, содержащие фосфонильную группу) – фозиноприл; Ⅳ 

поколение (препараты, содержащие гидроксаминовую группу) – идраприл; 

– по активности: активные лекарственные формы – каптоприл, лизиноприл; 

пролекарства – эналаприл, фозиноприл. 

В настоящее время синтезировано более 50 препаратов, собранных в классификации по 

поколениям, по активности, а также времени действия.  

Особенности использования ингибиторов АПФ 

Широкое распространение получила комбинированная терапия, в связи с этим 

создаются препараты, содержащие ингибитор АПФ и другое лекарственное средство. С одной 

точки зрения, использование фиксированных комбинаций положительно влияет на пациентов, 

так как у большинства возникает трудность контроля приема большого количества 

лекарственных средств и употребления их внутрь. Однако, несмотря на быстрые темпы 

развития и внедрения комбинированных лекарственных средств, возникает сложность режима 

дозирования таких препаратов пациентам [2, 3]. 

Для того чтобы определить, какой вариант терапии приведет к развитию осложнений, 

Yaru Zhang и Dandan He провели исследование при участии 42 319 пациентов. Результатом 

исследования выступили данные, отражающие, что монотерапия ингибиторами АПФ снижала 

риск возникновения почечных и сердечно-сосудистых осложнений, а также процент 

смертности [4, 5, 6]. 

Не менее важным считается вопрос о кратности назначения препаратов группы 

ингибиторов АПФ. Как оказалось, применение ингибиторов АПФ 2 раза в день не влияет на 

развитие осложнений. Такой способ применения способствует более выраженному снижению 

АД. К тому же у пациентов, приближающихся к целевым показателям уровня АД, такой 

вариант назначения препарата поможет отсрочить назначение антигипертензивного средства 

из другой фармакологической группы, в результате чего минимизируется риск развития 

нежелательных эффектов и явления полипрагмазии [6]. 

Наиболее часто назначаемыми препаратами являются фозиноприл, лизиноприл, 

квинаприл, периндоприл и трандолаприл, так как риск развития нежелательных эффектов при 

приеме данных лекарственных средств ниже по сравнению с остальными препаратами группы 

ингибиторов АПФ. Каждое приведенное вещество обладает уникальными 

фармакокинетическими показателями.  

Фозиноприл  



По структуре фозиноприл отличается от других ингибиторов АПФ наличием ионов 

фтора. Препарат является пролекарством, медленно всасывается в желудочно-кишечном 

тракте (ЖКТ), обладает низкой биодоступностью. Под действием ферментов печени 

переходит в активную форму – фозиноприлат. Основной лекарственной формой являются 

таблетки. Препарат противопоказан при беременности, почечной недостаточности, сахарном 

диабете. В случае нарушения режима дозирования или при повышенной сенсибилизации к 

препарату возможны нарушение равновесия, парестезии, ортостатическая гипотензия, шок, 

различные нарушения проводимости и ритма. Тератогенный эффект препарата проявляется 

нарушением развития почек плода, гипоплазией костей и легких. 

Существует теория, что ингибиторы АПФ обладают в некоторой степени 

нефропротективным эффектом. Для подтверждения или опровержения данного 

предположения проводилось исследование с участием крыс Otsuka Long-Evans Tokushima 

(OLETF) и Long-Evans Tokushima Otsuka (LЕТО). Животные были разделены на три группы и 

помещены в одинаковые условия окружающей среды следующим образом: в первую группу 

(или контрольную) входили крысы LETO, не страдающие сахарным диабетом (СД) 2-го типа 

и получавшие дистиллированную воду, во вторую – крысы OLETF, страдающие СД 2-го типа 

и тоже получавшие дистиллированную воду, в третью – крысы OLETF, получавшие 

фозиноприл в дозировке 0,833 мг/кг в день. Спустя 24 недели 10 крыс из первой группы и 7 из 

двух других подвергли эвтаназии с целью гистопатологического исследования структур 

почки, а точнее, степени их поражения и определения уровня белка в моче. Через 20 недель 

процедуру эвтаназии повторили с таким же количеством животных. Результатом 

исследования послужили данные гистологической картины почечных структур. Крысы, 

относящиеся к третьей группе, были подвержены поражению клубочков в меньшей степени 

[7, 8]. 

Идраприл  

Идраприл характеризуется отсутствием в его структуре циклической аминокислоты и 

наличием гидроксаминовой группы вместо сульфгидрильной или карбоксильной групп. 

Таким образом, за счет уникального строения лекарственное средство обладает такой же 

мощностью действия, как каптоприл, но и также большей длительностью действия. Для 

изучения влияния идраприла на изменение показателей АД и риск развития нежелательных 

эффектов было проведено исследование в Inveresk Clinical Research (ICR) в Эдинбурге. 

Участниками исследования выступили 6 добровольцев, прошедших ряд физикальных и 

лабораторных исследований. Каждому пациенту в течение 5 дней назначался идраприл 

кальция в дозировке от 100 до 400 мг 2 раза в сутки. Ежедневно до приема лекарственного 

средства и через 2, 4, 6 и 12 часов пациентам проводились измерение показателей АД, 



электрокардиографическое исследование, забор крови и сбор мочи за 12 часов до начала 

первого приема идраприла и через 12–36 часов после. Расчет статистических показателей 

проводился с помощью программы CricketGraphprogram (Cricket Software, Пенсильвания, 

США) на компьютерах Macintosh. После 5 дней терапии идраприлом кальция и сравнения 

корреляционных показателей были сделаны выводы, что исследуемый препарат вызывает 

снижение АД и не обладает способностью вызывать ряд нежелательных эффектов [9]. 

Лизиноприл  

Лизиноприл по химической структуре аналогичен эналаприлу и является препаратом 

длительного действия. Биодоступность препарата составляет около 30%, а время накопления 

максимальной концентрации – 6 часов, однако снижение концентрации лизиноприла в крови 

происходит спустя 12 часов. Препарат данной группы назначается при артериальной 

гипертензии, инфаркте миокарда, хронической сердечной недостаточности и диабетической 

нефропатии. При нарушении режима дозирования возможно развитие тахикардии, явлений 

ортостатической гипотензии и нарушений сердечного ритма. Препарат данной группы 

необходимо применять с осторожностью пожилым и лицам, страдающим нарушениями 

функционирования почек. Лизиноприл противопоказан детям до 18 лет, а также беременным 

и кормящим женщинам [10, 11]. 

Некоторые ингибиторы АПФ способны смягчать явление кардиотоксичности 

противоопухолевых препаратов моноклональных антител. Для изучения механизмов такого 

эффекта проводилось исследование SCUSF 0806, в котором приняли участие 468 женщин с 

HER2-положительным раком молочной железы, получавших трастзумаб в течение 12 месяцев. 

Пациенты были разделены на 2 группы: первая группа получала 10 мг/сут лизиноприла, вторая 

– 10 мг/сут бета-2-адреноблокатора – карведилола. Наблюдение проводилось в течение года 

после завершения терапии трастзумабом. Эффект кардиотоксичности противоопухолевых 

препаратов моноклональных антител заключается в снижении фракции выброса левого 

желудочка (ФВЛЖ), в случае ее снижения до 50% и менее необходим перерыв терапии 

трастзумабом, поэтому для стабилизации данного показателя назначались карведилол и 

лизиноприл. Анализ данных, необходимых для проведения исследования, проводился с 

помощью программного обеспечения PC SAS версии 9.3. Результатом исследования 

послужили показатели, отражающие снижение кардиотоксического влияния трастзумаба в 

двух группах [12, 13]. 

Периндоприл  

По химической структуре периндоприл является липофильным лекарственным 

средством, он достаточно быстро абсорбируется из ЖКТ, достигает максимальной 

концентрации в крови через 1–1,5 часа. Данный препарат обладает относительно высокой 



биодоступностью, однако ее уровень снижается при совместном приеме препарата с пищей. 

Отличительным свойством периндоприла является его неспособность к кумуляции. При 

назначении периндоприла необходимо учитывать развитие таких побочных эффектов, как 

гемолитическая анемия, нарушение чувствительности, чрезмерное снижение АД, а также 

помнить о гепато- и нефротоксичности препарата [14, 15]. 

Для изучения купирования эффекта кардиотоксичности у пациенток, страдающих 

раком молочной железы, было проведено исследование с участием 81 самки мышей дикого 

типа, одна часть из которых получала стандартный корм и комбинацию препаратов 

«трастзумаб + доксорубицин», а другая получала дополнительно периндоприл и семена льна. 

После 6-недельного исследования проводилось эхокардиографическое исследование, которое 

показало, что у первой группы мышей наблюдались расширение полостей сердца в 2 раза и 

снижение фракции выброса левого желудочка в 1,5 раза по сравнению с исходными 

результатами. У мышей, в рацион которых вводились семена льна и периндоприл, на Эхо-КГ 

наблюдались менее выраженная дилатация полостей сердца и снижение ФВЛЖ, нежели у 

мышей первой группы [16, 17, 18]. 

С целью сравнения эффективности ингибиторов АПФ с не менее известной группой 

препаратов – антагонистов рецепторов ангиотензина-2, а точнее, с телмисартаном, было 

произведено исследование с участием 753 пациентов. Проводилось разделение участников 

исследования на 2 группы, одна из которых на протяжении 16–20 недель получала 

периндоприл в дозировке 4–5 мг/сут, а другая – телмисартан в дозировке 40 мг/сут. Для оценки 

результатов исследования фиксировались показатели систолического и диастолического АД, 

а также их динамика в процессе лечения. Результатами проведенного исследования выступили 

показатели систолического АД, которые уменьшались в процессе терапии в большей степени 

у пациентов, принимавших телмисартан, однако полученная разница не соответствовала 

критериям достоверности (САД, средневзвешенные различия (WMD) 0,02 (95%-ный 

доверительный интервал (ДИ), –2,78; 2,81) мм рт. ст., p>0,05). Если рассматривать динамику 

показателей диастолического АД, то в данном случае у пациентов, принимающих 

периндоприл, значения диастолического АД были достоверно ниже, нежели у пациентов, 

принимающих телмисартан (ОМУ –2,05 (95% ДИ, –2,60, –1,49) мм рт. ст., р<0,001) [19, 20]. 

Было выяснено, что препараты, угнетающие РААС, обладают нефропротективным 

действием. Для подтверждения или опровержения этой теории был произведен сбор 

клинических исследований и случаев, отражающих использование ингибиторов АПФ у 

больных СД 2-го типа. Результатом исследования послужили данные о влиянии комбинации 

периндоприл + индапамид на функционирование почек и снижение концентрации продуктов 

метаболизма глюкозы в тканях. Результаты исследования «Action in Diabetes and Vascular 



Disease: Preterax и Diamicron» показали, что лечение периндоприлом/индапамидом 

значительно снизило относительный риск микрососудистых и макрососудистых событий на 

9%, сердечно-сосудистую смертность на 18% и смертность от всех причин на 14% [21, 22, 23] 

С 2019 по 2021 годы в странах Южной Африки (Маврикий и Мадагаскар) проводилось 

исследование, целью которого было определение эффективности и безопасности для 

организма фиксированной комбинации периндоприла аргинина/ индапамида/амлодипина. В 

исследовании приняли участие 198 пациентов с артериальной гипертензией, получавших 

комбинацию из приведенных препаратов в фиксированных дозировках (от 5/1,25/5 до 

10/2,5/10 мг) на протяжении 4 недель. В начале исследования пациентам проводилось 

измерение АД, в дальнейшем показатели фиксировались через 1 и 3 месяца. Показатели, 

полученные спустя 1 месяц терапии данной фиксированной комбинацией, свидетельствовали 

о снижении показателей АД. После окончания исследования было установлено, что 

применение периндоприла аргинина /индапамида/амлодипина в комбинации приводит к 

снижению показателей АД даже спустя несколько месяцев после окончания терапии и не 

вызывает поражения органов-мишеней [24, 25]. 

Трандолаприл  

Трандолаприл относится к группе ингибиторов АПФ длительного действия, он быстро 

всасывается из ЖКТ, обладает высокой биодоступностью. Однако при одновременном приеме 

с пищей его активность может снижаться. В печени переходит в активную форму – 

трандолаприлат. Особенностью препарата является длительный антигипертензивный эффект. 

При нарушении применения трандолаприла возникают головокружение, спутанность 

сознания, нарушение вкуса, возможны воспалительные заболевания органов дыхательной 

системы. У пациентов, страдающих нарушением работы почек, возможно развитие острой 

почечной недостаточности. 

С целью изучения влияния трандолаприла на сократительную функцию миокарда крыс 

Hannover и Sprague-Dawley, страдающих хронической сердечной недостаточностью (ХСН), 

проводилось исследование, в котором животные были разделены на 3 группы. В первую 

входили крысы после проведенной ложной операции по поводу искусственно созданного 

аортокавального свища, во вторую – после операции по созданию искусственного 

аортовенозного свища, в последнюю – крысы после такой же операции, но получавшие 

трандолаприл в дозировке 6 мг/л. Лечение было начато через 4 недели после операции и 

продолжалось около 20 недель. При наличии аортокавальной фистулы происходят дилатация 

полостей сердца, снижение ФВЛЖ, впоследствии наблюдается летальный исход. Через 24 

недели после операционных вмешательств крысы подвергались эвтаназии, так как в это время 

у крыс должна развиться застойная сердечная недостаточность. В результате исследования 



было выяснено, что трандолаприл увеличивал продолжительность жизни крыс с 

артериовенозной фистулой за счет замедления процессов ремоделирования сердца [26, 27, 28]. 

Квинаприл 

Квинаприл по химической структуре схож с периндоприлом. Препарат подвергается 

абсорбции на 60–70%, обладает высокой, не связанной с приемом пищи, биодоступностью. 

Подвергается метаболизму в печени до активной формы – квиналаприлата, элиминируется 

почками. При нарушении режима дозирования возможно развитие таких побочных эффектов, 

как нарушение функции почек и печени, а также дисбаланс ионов К, Na и др. 

Учеными была установлена прямая зависимость между выработкой альдостерона и 

риском тромбообразования. Для изучения данной закономерности проводили исследование с 

использованием самцов крыс Wistar. Животных разделяли на 2 группы, в одной из которой 

крысам под действием анестезии производили пережатие сосудов обеих почек и неполное 

пересечение левой почечной артерии, что впоследствии приводило к повышению АД. Крысы 

другой группы (контрольной) подвергалась только операции пережатия сосудов почек. После 

этого крыс двух групп разделили на 4 группы, из которых крысы первой группы получали 

раствор VEN (5%-ный раствор гуммиарабика) перорально в течение 10 дней, второй – 

квиналаприл в дозировке 3 мг/кг, третьей – спиронолактон в дозировке 20 мг/кг, четвертой – 

квинаприл и спиронолактон. Далее у животных из полости правого желудочка было взято 10 

мл крови для оценки показателей гемостаза. Результатом исследований послужили близкие к 

норме данные о состоянии свертывающей системы крови в группе, где крысам вводились 

квиналаприл и спиронолактон [29, 30]. 

Таким образом, рассмотренные в статье ингибиторы АПФ обладают индивидуальными 

фармакокинетическими и фармакодинамическими показателями и могут не только 

назначаться у пациентов  с артериальной гипертензией и ХСН, но и корректировать состояние 

при различной сопутствующей патологии. 

Выводы 

В результате проведенного обзорного исследования фармакологических особенностей 

некоторых ингибиторов АПФ можно сделать следующие выводы: наиболее часто 

применяемыми препаратами являются лизиноприл, периндоприл, трандолаприл, фозинаприл 

и квинаприл.  Фозинаприл обладает нефропротективным эффектом. Лизиноприл способен 

снижать риск развития кардиотоксического эффекта препаратов моноклональных антител. 

Трандолаприл оказывает влияние на сократительную функцию сердца путем снижения 

ФВЛЖ. Периндоприл, входящий в состав фиксированной комбинации «периндоприла 

аргинин/индапамид/амлодипин», вызывает антигипертензивный эффект, при этом не действуя 

на органы-мишени. Квиналаприл снижает риск тромбообразования. 
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