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КАРДИОЛОГИЯОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Артериальная гипертензия (АГ) остается одним из наиболее распространенных заболева-
ний в мире. Снижение сердечно-сосудистого риска, смертности от сердечно-сосудистых ос-
ложнений является приоритетной задачей в лечении АГ. Целевыми значениями терапии АГ 
является достижение САД/ДАД <140/80 мм рт. ст., независимо от СС риска и сопутствующей 
патологии. Выбор антигипертензивной терапии зависит от уровня артериального давления, 
наличия или отсутствия сопутствующих заболеваний, поражения органов–мишеней. Эффек-
тивный и длительный контроль над АГ доказан при применении комбинации антигипертензив-
ных препаратов, в том числе  БКК и ингибиторов АПФ.

Цель   исследования. Оценка клинической эффективности и безопасности фиксирован-
ной комбинированной антигипертензивной  терапии с использованием лизиноприла в сочета-
нии с амлодипином у больных с АГ. 

Материал и методы. В исследование включено 30 респондентов с эссенциальной АГ II-III 
степени (ESH/ESC, 2018) в возрасте от 35 до 75 лет. Пациенты принимали схему а (лизиноприл 
10 мг, амлодипин 5 мг) и схему b (лизиноприл 20 мг, амлодипин 10 мг) в виде фиксированной 
комбинированной терапии препаратом ВиваКор® однократно утром. Период наблюдение со-
ставил 3 месяца. На момент включения и при завершении исследования всем респондентам 
проводились ЭхоКГ, суточное мониторирование артериального давления, оценка лаборатор-
но-инструментальных методов исследования. 

Результаты и обсуждение. Комбинация лизиноприла с амлодипином обладает достаточно 
высокой антигипертензивной активностью, обеспечивает существенный кардиопротективный 
эффект и является неотъемлемой частью антигипертензивной терапии в долгосрочной стра-
тегии введения больных АГ с высоким/ очень высоким суммарным кардиоваскулярным риском. 

Выводы: 
1. Применение фиксированной комбинации лизиноприла и амлодипина  у больных АГ вме-

сто свободных или других двухкомпонентных комбинаций приводит к достижению его целево-
го уровня в течение 3-месячной терапии.

2. Прием фиксированной комбинации лизиноприла и амлодипина является эффективным 
и безопасным.

3. Терапия с применением комбинированного препарата ВиваКор® больных АГ высокого/
очень высокого риска препятствует дальнейшему патологическому ремоделированию сердца.

4. Комбинация амлодипина и лизиноприла метаболически нейтральна и хорошо перено-
сится пациентами.
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ОРГАНИЗАЦИЯ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ

Результаты мета-анализа, включавшего 50 938 паци-
ентов, показал, что НОАК по сравнению со стандартной 
фармакотерапией варфарином, применяемой для профилак-
тики инсультов и системных тромбоэмболий у пациентов с 
неклапанной фибрилляцией предсердий, являются эффек-
тивной и безопасной альтернативой, широко применяемой 
в большинстве стран [38, 39]. При непрямом сравнении 
препараты попарно сравнивались по полученным резуль-
татам ОР и 95%ДИ (табл.1)

Лучший профиль эффективности и безопасности по-
казал апиксабан, имеющий более низкие статистические 
показатели (ОР=0,83 95%ДИ 0,62-1,09). 

Для проведения изучения экономической эффектив-
ности апиксабана в сравнении с варфарином и другими 
НОАК, были рассчитаны прямые затраты в соответствии 
с дозировкой и временем (день, месяц, год). Прямые за-
траты на варфарин в сутки составили 19,73 тг., в месяц 
– 591,9 тг., в год – 7 201,45 тг. Тогда как на НОАК затра-
ты оказались существенно выше. Для прогнозирования 
вероятности развития сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО) и ассоциированных с ними прямых медицинских 
затрат, связанных с развитием инсульта при использовании 

различных терапевтических стратегий, была построена 
Марковская модель. Длина цикла для модели составляла 
30 дней с горизонтом продолжительности жизни из-за хро-
нического характера течения ФП неклапанной этиологии и 
рисков развития мозгового инсульта и кровотечений, моди-
фицируемых в зависимости от клинического состояния и 
назначенной терапии. Модель Маркова включала 5 основ-
ных и 2 дополнительных состояний. Согласно условиям 
модели, в течение каждого цикла у каждого из пациентов 

в моделируемой популяции 
было возможно развитие 
одного из указанных исхо-
дов, смерть или отсутствие 
изменения клинического 
состояния. Определение 
каждого из осложнений со-
ответствовало критериям 
исследований ARISTOTLE, 
RE-LY, ROCKET-AF. Моде-
лируемая когорта состояла 

из 10 тысяч пациентов. «Временной горизонт» анализа был 
взят на уровне продолжительности жизни моделируемых 
пациентов. Популяция пациентов в Марковской модели 
соответствовала больным, включённым в исследования 
ARISTOTLE, RE-LY, ROCKET-AF.

Профиль пациента в модели включал наличие ФП не-
клапанной этиологии в сочетании с хотя бы одним дополни-
тельным фактором риска инсульта/тромбоэмболии (согласно 
системе стратификации по шкале CHADS2). Было сделано 
предположение о том, что около 20% больных в модели-
руемой когорте в анамнезе имели ишемический инсульт, что 
соответствовало распределению пациентов, включённых в 
исследования ARISTOTLE, RE-LY, ROCKET-AF (табл. 2). 

Š=K�,�= 1 $ o! �/� C%C=!…/� “!="…�…,  , !�ƒ3��2=2/

№ o! �/� “!="…�…, p�ƒ3�
2=2/ …�C! �/. “!="…�…,L
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"=!-=!,…/=C,*“=K=… (WRF/APX)
"=!-=!,…/ =K,­=2!=… (WRF/DBG)
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2
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Артериалды гипертензия (АГ) әлемде ең көп таралған аурулардың бірі болып табылады. АГ 
емдеудегі басты міндет жүрек–қан тамырлары ауруы қаупін, өлім-жітім, жүрек–қан тамыр асқы-
нуларын төмендету болып табылады. АГ терапиясындағы мақсат-қан-тамыр ауруларының қа-
упіне және патологиясына қарамастан САД/ДАД <140/80 мм мәндеріне қол жеткізу. Антигипер-
тензивті терапия  таңдауы артериялық қысымның деңгейі, қосымша аурулардың болуы немесе 
болмауына және нысана мүшелердің зақымдануына байланысты.Тиімді және ұзақ мерзімді АГ 
бақылау антигипертензивті препараттардың комбинациясын қолдану кезінде дәлелденген, 
оның ішінде БКК және АӨФ тежегіштері.

Зерттеу мақсаты. АГ бар науқастарда амлодипинмен бірге лизиноприлді пайдалана отырып, 
тіркелген біріктірілген антигипертензивті терапияның клиникалық тиімділігі мен қауіпсіздігін бағалау.

Материал және әдістері. Зерттеуге 35 жастан 75 жасқа дейінгі эссенциальды АГ II-III дәрежелі 
(ESH/ESC, 2018) 30 респондент қосылған. Емделушілер а схемасын (лизиноприл 10 мг, амлодипин 
5 мг) және б схемасын (лизиноприл 20 мг, амлодипин 10 мг) таңертең бір рет ВиваКор® препа-
ратымен біріктірілген ем түрінде қабылдады. Бақылау кезеңі 3 айды құрады. Қосу кезінде және 
зерттеу аяқталған кезде барлық респонденттерге ЭхоКГ, артериялық қысымды тәуліктік монито-
рингілеу, зерттеудің зертханалық-аспаптық әдістерін бағалау жүргізілді.

Нәтижелері және талқылауы. Лизиноприлдің амлодипинмен біріктірілуі өте жоғары анти-
гипертензивті белсенділікке ие, елеулі кардиопротективті әсерді қамтамасыз етеді және жоға-
ры/ өте жоғары жиынтық кардиоваскулярлық қаупі бар АГ науқастарды емдеудің  ұзақ мерзімді 
стратегиясындағы антигипертензивті терапияның ажырамас бөлігі болып табылады.

Қорытындылар:
1. АГ науқастарында лизиноприл мен амлодипиннің тіркелген комбинациясын қолдану ер-

кін немесе басқа екі компонентті комбинациялардың орнына оның мақсатты деңгейіне 3 айлық 
ем ішінде қол жеткізуге болады.

2. Лизиноприл мен амлодипиннің (ВиваКор® препараты) тіркелген комбинациясын қабыл-
дау тиімді және қауіпсіз болып табылады.

3. ВиваКор® препаратын қолдану арқылы емдеу жоғары/өте жоғары қауіпті АГ науқастарын-
да жүректі одан әрі патологиялық ремоделдеуге кедергі жасайды.

4. Амлодипин мен лизиноприлдің үйлесімі метаболизмге бейтарап және пациенттер жақсы 
көтереді.

Негізгі сөздер:  артериялық гипертензия, лизиноприл, амлодипин, ВиваКор.
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КАРДИОЛОГИЯОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Arterial hypertension (AH) remains one of the most common diseases in the world. Reducing car-
diovascular risk of mortality from cardiovascular complications is a priority in the treatment of hyper-
tension. Targets of hypertension therapy is to achieve SBP/DBP <140/80 mm Hg. article, regardless of 
cardiovascular risk and comorbidity. The choice of antihypertensive therapy depends on blood pres-
sure levels, the presence or absence of concomitant diseases, lesion of target organs. Effective and 
long-lasting control of AH proved by the use of combinations of antihypertensive drugs, including an-
tagonists and ACE inhibitors.

The purpose of the study. Evaluation of clinical efficacy and safety of fixed combination antihyper-
tensive therapy using lisinopril combined with amlodipine in patients with hypertension. 

Material and methods. The study included 30 respondents from essential hypertension II-III de-
gree (ESH/ESC, 2018) aged 35 to 75 years. Patients were treated with the schema a (lisinopril 10 mg, 
amlodipine 5 mg) and scheme b (lisinopril 20 mg, amlodipine 10 mg) fixed combination therapy with the 
drug VivaCor® once in the morning. The period of observation was 3 months. At the time of inclusion 
and at the end of the study all respondents was performed echocardiography, daily monitoring of blood 
pressure, evaluation of laboratory and instrumental methods of research.

Results and discussion. The combination of lisinopril with amlodipine has a fairly high antihyper-
tensive activity, provides a significant cardioprotective effect and is an integral part of antihypertensive 
therapy in the long-term strategy of administering patients with high hypertensive / very high total car-
diovascular risk.

Conclusions:
1. The use of a fixed combination of lisinopril and amlodipine in patients with hypertension instead 

of free or other two-component combinations leads to its target level within 3 months of therapy.
2. Taking a fixed combination of lisinopril and amlodipine is effective and safe.
3. Therapy using the combined drug VivaCor® in patients with high / very high risk of hypertension 

prevents further pathological remodeling of the heart.
4. The combination of amlodipine and lisinopril is metabolically neutral and well tolerated by pa-

tients.
Keywords: arterial hypertension, lisinopril, amlodipine, VivaCor.

For reference:  Junusbekova GA, Tundybayeva MK, Leonovich TN, Yeshniyazova MS, Namato-
va  RY,  Alimbayeva SH,  Tulepbergenov GK,   Kubeyeva AS. The optimal combination of lysinopril and 
amlodipine for the treatment of patients with hypertension. Meditsina (Almaty) = Medicine (Almaty). 
2020;1-2(211-212):31-39. (In Russ.). DOI: 10.31082/1728-452X-2020-211-212-1-2-31-39

ртериальная гипертензия (АГ) является одним из 
наиболее распространенных заболеваний, ее рас-
пространенность среди взрослого населения со-

ставляет 30-45%. Кроме этого, распространенность АГ 
увеличивается с возрастом, достигая 60% и выше у лиц 
старше 60 лет [1]. Предполагается, что к 2025 году число 
пациентов с АГ увеличится на 15-20% и достигнет почти 
1,5 миллиарда жителей земного шара [4]. По данным эпи-
демиологического исследования, проведенного РГП на 
ПХВ «НИИ кардиологии и внутренних болезней», распро-
страненность данной патологии в различных регионах 
Республики Казахстан составляет от 40 до 45% среди 
взрослого населения [5]. АГ остается ведущим фактором 
риска развития сердечно-сосудистых (СС) (инфаркт мио-
карда, инсульт, ишемическая болезнь сердца (ИБС), хрони-
ческая сердечная недостаточность), цереброваскулярных 
(ишемический или геморрагический инсульт, транзиторная 
ишемическая атака) и почечных (хроническая болезнь по-
чек (ХБП)) заболеваний [6]. Известно, что АГ запускает 
ремоделирование сердца и развитие гипертрофии левого 
желудочка (ГЛЖ), приводя к субклиническому поврежде-
нию органов, которое  в итоге клинически проявляется 
симптомами сердечной недостаточности и, в конечном 
итоге, ведет к смерти [3]. При этом  между уровнем АД и 
риском сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) существу-
ет прямая связь. Эта связь начинается с относительно 
низких значений – 110-115 мм рт. ст. для систолического 
артериального давления (САД) и 70-75 мм рт. ст. для диа-

А столического артериального давления (ДАД) [7]. В связи с 
этим основной целью лечения артериальной гипертензии 
(АГ) является снижение сердечно–сосудистого риска, 
смертности от сердечно-сосудистых осложнений. В Реко-
мендациях ESH/ESC по лечению АГ (2018) для большин-
ства больных АГ установлен целевой уровень снижения 
САД <140 мм рт. ст., и при хорошей переносимости тера-
пии рекомендовано снизить уровень САД <130 мм рт. ст. 
Целевой уровень ДАД <80 мм рт. ст. независимо от СС 
риска и сопутствующей патологии [6].

Антигипертензивная терапия направлена не только на 
снижение уровня АД на плечевой артерии, но и должна 
оказывать благоприятное влияние на центральное АД и 
артериальную жесткость, препятствовать ремоделирова-
нию миокарда, что является важным фактором при выборе 
оптимальной кардиопротективной  комбинации лекарствен-
ных препаратов. [2] В состав комбинированной терапии, как 
правило, включаются препараты, блокирующие ренин-анги-
отензин-альдостероновую систему (ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента АПФ) или блокаторы рецеп-
торов к ангиотензину (БРА)), в сочетании с диуретиком и/
или с блокатором кальциевых каналов (БКК) [8]. 

Существенным недостатком комбинированной терапии 
является необходимость приема нескольких препаратов, 
что значительно снижает  приверженность к лечению. В 
настоящее время на фармацевтическом рынке широко 
представлены многочисленные фиксированные комбина-
ции препаратов. 
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ОРГАНИЗАЦИЯ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ

Результаты мета-анализа, включавшего 50 938 паци-
ентов, показал, что НОАК по сравнению со стандартной 
фармакотерапией варфарином, применяемой для профилак-
тики инсультов и системных тромбоэмболий у пациентов с 
неклапанной фибрилляцией предсердий, являются эффек-
тивной и безопасной альтернативой, широко применяемой 
в большинстве стран [38, 39]. При непрямом сравнении 
препараты попарно сравнивались по полученным резуль-
татам ОР и 95%ДИ (табл.1)

Лучший профиль эффективности и безопасности по-
казал апиксабан, имеющий более низкие статистические 
показатели (ОР=0,83 95%ДИ 0,62-1,09). 

Для проведения изучения экономической эффектив-
ности апиксабана в сравнении с варфарином и другими 
НОАК, были рассчитаны прямые затраты в соответствии 
с дозировкой и временем (день, месяц, год). Прямые за-
траты на варфарин в сутки составили 19,73 тг., в месяц 
– 591,9 тг., в год – 7 201,45 тг. Тогда как на НОАК затра-
ты оказались существенно выше. Для прогнозирования 
вероятности развития сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО) и ассоциированных с ними прямых медицинских 
затрат, связанных с развитием инсульта при использовании 

различных терапевтических стратегий, была построена 
Марковская модель. Длина цикла для модели составляла 
30 дней с горизонтом продолжительности жизни из-за хро-
нического характера течения ФП неклапанной этиологии и 
рисков развития мозгового инсульта и кровотечений, моди-
фицируемых в зависимости от клинического состояния и 
назначенной терапии. Модель Маркова включала 5 основ-
ных и 2 дополнительных состояний. Согласно условиям 
модели, в течение каждого цикла у каждого из пациентов 

в моделируемой популяции 
было возможно развитие 
одного из указанных исхо-
дов, смерть или отсутствие 
изменения клинического 
состояния. Определение 
каждого из осложнений со-
ответствовало критериям 
исследований ARISTOTLE, 
RE-LY, ROCKET-AF. Моде-
лируемая когорта состояла 

из 10 тысяч пациентов. «Временной горизонт» анализа был 
взят на уровне продолжительности жизни моделируемых 
пациентов. Популяция пациентов в Марковской модели 
соответствовала больным, включённым в исследования 
ARISTOTLE, RE-LY, ROCKET-AF.

Профиль пациента в модели включал наличие ФП не-
клапанной этиологии в сочетании с хотя бы одним дополни-
тельным фактором риска инсульта/тромбоэмболии (согласно 
системе стратификации по шкале CHADS2). Было сделано 
предположение о том, что около 20% больных в модели-
руемой когорте в анамнезе имели ишемический инсульт, что 
соответствовало распределению пациентов, включённых в 
исследования ARISTOTLE, RE-LY, ROCKET-AF (табл. 2). 

Š=K�,�= 1 $ o! �/� C%C=!…/� “!="…�…,  , !�ƒ3��2=2/

№ o! �/� “!="…�…, p�ƒ3�
2=2/ …�C! �/. “!="…�…,L

1
"=!-=!,…/=C,*“=K=… (WRF/APX)
"=!-=!,…/ =K,­=2!=… (WRF/DBG)

=C,*“=K=…/ =K,­=2!=… (APX/DBG)

2
"=!-=!,…/ =K,­=2!=… (WRF/DBG)
"=!-=!,…/!,"=!%*“=K=… (WRF/RVX)

 =K,­=2!=…/!,"=!%*“=K=… (DBG/RVX)

3
"=!-=!,…/!,"=!%*“=K=… (WRF/RVX)
"=!-=!,…/=C,*“=K=… (WRF/APX)

!,"=!%*“=K=…/=C,*“=K=… (RVX/APX)

Š=K�,�= 2 - j��
�"/� C=!=��2!/ �%	��, l=!*%"=

o=!=��2! g…=��…,� n2*�%…�…,�

e›���“ �…/� ƒ=2!=2/, 2	

b=!-=!,… (“ C%�K%!%� �%ƒ/ , *%…2!%��� .--�*2,"…%“2, , 
K�ƒ%C=“…%“2, 2�!=C,,)

3 348,84 na

p,"=!%*“=K=… 20 104,50 na

d=K,	=2!=… 18 921,60 na

`C,*“=K=… 17 643,00 na

o%*=ƒ=2��, ,���,��“*%	% ,…“3��2= C!, C!,��…�…,, "=!-=!,…=  ��  !=ƒ�,�…/.  ƒ…=��…,L CHADS
2

a=�� 1 C% �*=�� CHADS
2

0,72 na

a=�� 2 C% �*=�� CHADS
2

1,27 na

a=�� 3 C% �*=�� CHADS
2

2,00 na

a=�� 4 C% �*=�� CHADS
2

2,35 na

a=�� 5 , 6 C% �*=�� CHADS
2

4,60 na

j�,…,��“*=  .--�*2,"…%“2� mn`j

n2…%��…,� !,“*%" ��  ,���,��“*%	% ,…“3��2=, mn`j C!%2," "=!-=!,…=

p,"=!%*“=K=… 0,94 0,75-1,17

d=K,	=2!=… 0,76 0,60-0,98

`C,*“=K=… 0,92 0,74-1,13

n2…%��…,� !,“*%" ��  "…32!,��!�C…%	% *!%"%,ƒ�, …, , mn`j C!%2," "=!-=!,…=
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КАРДИОЛОГИЯ ОРИГИНАЛЬНЫЕ ИССЛЕДОВАНИЯ

Согласно данным метаанализа, опубликованного в  
2010 году, больные, использующие фиксированные комби-
нации антигипертензивных препаратов, достоверно более 
привержены к терапии по сравнению с пациентами, прини-
мающими соответствующие препараты раздельно (OR 1,2, 
р=0,02). В рандомизированных клинических испытаниях  
частота назначения двух антигипертензивных препаратов  
и более также велика: в исследовании SHEP - 45%, MAPHY 
- 48,5%, ALLHAT - 62%, STOP-Hypertension - 66%, IPPPSH 
- 70%, INVEST - 84%, LIFE - 92%, COOPE - 93%, а в иссле-
довании VA комбинация потребовалась всем пациентам.  
[11]. Отмечена также тенденция к большей эффективности, 
более благоприятному спектру побочных эффектов фикси-
рованных комбинаций [9, 11]. В связи с этим рекомендации 
продолжают поддерживать необходимость сочетанного 
использования препаратов в одной таблетке.

Опубликованные результаты исследования ACCOM 
PLISH убедительно демонстрируют не только эффективный 
и длительный контроль над АГ при применении комбинации 
БКК и ингибиторов АПФ, но и снижение риска сердечно–
сосудистых осложнений АГ на фоне этой терапии. В много-
центровом рандомизированном двойном слепом контроли-
руемом исследовании ALLHAT было продемонстрировано, 
что ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента и 
блокаторы кальциевых каналов более эффективны, чем ди-
уретики, в снижении индекса массы левого желудочка (ЛЖ), 
измеренного с помощью эхокардиографии [3].  Из фиксиро-
ванных комбинаций отечественного производства, представ-
ленных в настоящее время на фармацевтическом рынке, 
особого внимания заслуживает комбинация ингибитора 
АПФ - лизиноприла  с БКК - амлодипином – препарат Вива-
Кор® («Вива Фарм ТОО», Казахстан), который успешно за-
рекомендовал себя при лечении АГ.

Целесообразность совместного применения амлодипи-
на и лизиноприла при АГ (в том числе у пациентов с ише-
мической болезнью сердца (ИБС), СД и заболеваниями 
почек) подробно описаны в целом ряде публикаций [10,12, 
13,14, 15, 21]. В нескольких клинических исследованиях 
было установлено, что комбинированная  терапия амлоди-
пином и лизиноприлом, в виде отдельных таблетирован-
ных препаратов и в индивидуально подобранных дозах, 
оказывает выраженный гипотензивный эффект и отличает-
ся хорошей переносимостью у больных АГ II и III степени 
с поражением органов-мишеней (ПОМ) и ассоциирован-
ными клиническими состояниями (АКС), а также умень-
шает диастолическую дисфункцию левого желудочка (ЛЖ) 
у пациентов с АГ и снижает альбуминурию у лиц с СД 2–го 
типа и диабетической нефропатией [16,17,18]. Гипотензив-
ный эффект лизиноприла, а также его органопротективные 
свойства, были продемонстрированы во многих крупных 
клинических исследованиях (ALLHAT, STOP–Hypertension 
2, SAMPLE, TROPHY и многие другие). Амлодипин также 
обладает достаточно обширной доказательной базой эф-
фективности, что было отмечено в таких крупных проек-
тах, как ALLHAT, ASCOT, HOT, VALUE и т.д. [21].

В связи с вышеизложенным для оценки клинической 
эффективности и безопасности фиксированной комбини-
рованной терапии с использованием лизиноприла в сочета-
нии с амлодипином (ВиваКор®, Вива Фарм ТОО, Казах-

стан) у больных АГ II и III степени было проведено 
настоящее исследование.

Цель исследования - оценка клинической эффективно-
сти и безопасности фиксированной комбинированной ан-
тигипертензивной терапии с использованием лизиноприла 
в сочетании с амлодипином у больных с АГ. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ
В открытое исследование включены 30 пациентов с эс-

сенциальной АГ II-III степени (ESH/ESC, 2018) в возрасте 
от 35 до 75 лет, не достигших целевого уровня АД на фоне 
приема АГП в течение не менее 3 месяцев в максимальных 
терапевтических дозах в сочетании с тремя и более фактора-
ми сердечно-сосудистого риска. Все пациенты подписали 
информированное добровольное согласие на участие в ис-
следовании. При включении респондентов были исключены 
больные с симптоматической АГ, перенесенным острым 
инфарктом миокарда или инсультом (менее 6 месяцев), за-
стойной сердечной недостаточностью, тяжёлыми стойкими 
нарушениями ритма и проводимости, тяжёлой сопутствую-
щей соматической, неврологической и онкологической пато-
логией, с повышенной чувствительностью к препарату, не-
стабильной стенокардией, острой сердечной недоста- 
точностью, в период беременности или лактации, с наличи-
ем окклюзирующих, гемодинамически значимых пораже-
ний экстра- и интракраниальных артерий, пороками сердца.  
Клиническая характеристика включенных в исследование 
больных АГ представлена в таблице 1. За 5 дней до включе-
ния в  исследование отменялись все принимаемые препара-
ты. В случае существенного подъема АД назначались корот-
кодействующие АП. В исследовании приняли участие 11 
респондентов мужского пола, 19 респондентов женского 
пола. Пациенты, включённые в исследование, принимали: 
24 пациента (80%) - схему а (лизиноприл 10 мг, амлодипин 
5 мг), 6 пациентов (20%) – схему b (лизиноприл 20 мг, амло-
дипин 10 мг) в виде фиксированной комбинированной тера-
пии препаратом ВиваКор® однократно утром. При отсут-
ствии снижения САД на 10% и ДАД на 5% от исходного 
уровня через 2 недели лечения переходили на комбинацию 
с увеличением дозировки лизиноприла до 20 мг и амлоди-
пина до 10 мг, в целом наблюдение продолжалось 12 недель 
(3 месяца). В ходе исследования оценивали общее самочув-
ствие, наличие побочных явлений, а также исходно и через 
3 месяца от начала приема препарата проводилось клини-
ко-инструментальное обследование.

Эффективность проводимого лечения и безопасность 
проводимой терапии оценивали через 5-7, 10-14 дней, 4, 8 
и 12 недель после начала терапии, регулярно заполнялась 
карта наблюдения на каждом визите. АД определяли в ка-
бинете врача по методу Короткова после 10 мин отдыха в 
положении сидя, трижды с интервалом в 1-2 минуты, 
утром через 24 ч после приема фиксированной комбина-
ции, среднее значение трех измерений принимали за уро-
вень АД на текущем визите. Остальная терапия, назначен-
ная пациенту, оставалась без изменений. Окончательную 
оценку эффективности и переносимости проводили по за-
вершении 3-месячного периода лечения. Дополнительно 
фиксировались все побочные эффекты. Эффективность 
оценивали по четырехбалльной шкале (4 – очень высокая, 
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3 – высокая, 2 – удовлетворительная и 1 – низкая), перено-
симость – как хорошую (побочные эффекты легкие или 
отсутствуют), удовлетворительную (побочные эффекты 
средней тяжести) или плохую (тяжелые побочные эффекты 
или досрочное прекращение терапии). В карту вносились 
результаты анализов - уровни калия, глюкозы, общего хо-
лестерина (ОХС), триглицеридов, холестерина липопроте-
идов низкой и высокой плотности (ХС ЛНП, ХС ЛВП), 
креатинина, мочевой кислоты, аланинаминотрансферазы 
(АЛТ), аспартатаминотрансферазы (АСТ), гемоглобина; 
СОЭ, данные общего анализа мочи.

У более 45% больных АГ отмечалась клиническая сим-
птоматика в виде головной боли,  шума в ушах, нарушения 
сна, почти у 1/3 больных отмечались одышка, тахикардия, 
снижение работоспособности, быстрая утомляемость.

Обследование, включавшее суточное мониторирование 
артериального давления (СМАД), эхокардиографическое 
исследование сердца (ЭхоКГ) и оценку показателей биохи-
мического анализа крови, производилось в исходном состо-
янии и через 12 недель терапии.

СМАД проводилось с помощью аппарата «BPLab®» 
(Россия) с последующей компьютерной обработкой дан-
ных. Оценивался стандартный набор показателей циркади-
анного ритма АД. Интервалы между измерениями АД в 
период бодрствования составляли 15 минут, в период ноч-
ного сна - 30 минут. За период бодрствования произвольно 
был выбран интервал между 7 и 22 часами, за период ноч-
ного сна - между 22 и 7 часами. При исследовании анали-
зировали: среднесуточные САД и ДАД в мм рт. ст. (САД 

Таблица 1 - Клиническая характеристика включенных в исследование больных АГ

Показатель Пациенты с АГ, n=30

Возраст (годы), (M±SD) 59,4±1,52

Наследственная отягощенность 21 (70%)

Длит. АГ (годы), (M±SD) 9,5±4,66

Курение (n, %) 16 (53,33%)

САД (мм рт.ст.), (M±SD) 155,7±8,52

ДАД (мм рт.ст.), (M±SD) 100,4±7,44

САД>200 (мм рт.ст.), (n, %) 3 (10%)

ДАД>110 (мм рт.ст.), (n, %) 6 (20%)

ЧСС (уд в мин.), (M±SD) 73,64±10,27

ИМТ (кг/м2 ), (M±SD) 28,3±8,26

Абдоминальное ожирение (ОТ ≥94 см для мужчин, ≥80 см для женщин), 
(n, %)

20 (66,7%)

ИБС. Стабильная стенокардия ФК II-III (n, %) 22 (73,3%)

Вмешательство на коронарных артериях (n, %) 7 (23,3%)

Мозговой инсульт (n, %) 3 (10%)

Сахарный диабет (n, %) 8 (26,7%)

ХСН I-II ФК по NYHA (n, %) 24 (80%)

Глюкоза крови натощак, ммоль/л 5,17±2,41

Общий холестерин крови, ммоль/л 5,28±2,81

Холестерин ЛПНП, ммоль/л 3,98±2,12

ср.сут, ДАД ср.сут), среднедневные и средненочные САД и 
ДАД в мм рт. ст. (САД ср.д, ДАД ср.д и САД ср.н, ДАД 
ср.н), временной гипертонический индекс (ИВ, %) для 
САД и ДАД среднедневной и средненочной (ИВ САДд%, 
ИВ САДн%, ИВ ДАДд%, ИВ ДАДн%), вариабельность 
дневного и ночного САД, ДАД (Вар.САДд, Вар.САДн, Вар. 
ДАДд, Вар. ДАДн), время гипотонической нагрузки (ИВг 
САД, ИВг ДАД), величина утреннего подъема (ВУП САД, 
ВУП ДАД), скорость утреннего подъема АД (СкУП САД, 
СкУП ДАД) [19].

Комплексное эхокардиографическое обследование прово-
дилось на аппарате «Vivid 7» фирмы General Electric по мето-
дике Американской ассоциации эхокардиографии (ASE).

Результаты обрабатывали с помощью стандартного 
пакета программ STATISTICA 6.0, рассчитывали средние 
величины, стандартные отклонения, применяли критерий 
значимости. Различия считали достоверными при р<0,001.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 
Исследование завершили все 30 пациентов (100%) (19 

женщин, 11 мужчин), к концу периода наблюдения 22 па-
циента (73,3%) принимали схему а (лизиноприл 10 мг, ам-
лодипин 5 мг), 8 пациентов (26,7%) – схему b (лизиноприл 
20 мг, амлодипин 10 мг) в виде фиксированной комбиниро-
ванной терапии (ВиваКор®, Вива Фарм ТОО, Казахстан). 
Антигипертензивную эффективность лечения оценивали 
по уровню офисного АД и показателям СМАД, динамика 
АД после применения фиксированной комбинации лизино-
прила и амлодипина представлена на рисунке 1. 
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Результаты мета-анализа, включавшего 50 938 паци-
ентов, показал, что НОАК по сравнению со стандартной 
фармакотерапией варфарином, применяемой для профилак-
тики инсультов и системных тромбоэмболий у пациентов с 
неклапанной фибрилляцией предсердий, являются эффек-
тивной и безопасной альтернативой, широко применяемой 
в большинстве стран [38, 39]. При непрямом сравнении 
препараты попарно сравнивались по полученным резуль-
татам ОР и 95%ДИ (табл.1)

Лучший профиль эффективности и безопасности по-
казал апиксабан, имеющий более низкие статистические 
показатели (ОР=0,83 95%ДИ 0,62-1,09). 

Для проведения изучения экономической эффектив-
ности апиксабана в сравнении с варфарином и другими 
НОАК, были рассчитаны прямые затраты в соответствии 
с дозировкой и временем (день, месяц, год). Прямые за-
траты на варфарин в сутки составили 19,73 тг., в месяц 
– 591,9 тг., в год – 7 201,45 тг. Тогда как на НОАК затра-
ты оказались существенно выше. Для прогнозирования 
вероятности развития сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО) и ассоциированных с ними прямых медицинских 
затрат, связанных с развитием инсульта при использовании 

различных терапевтических стратегий, была построена 
Марковская модель. Длина цикла для модели составляла 
30 дней с горизонтом продолжительности жизни из-за хро-
нического характера течения ФП неклапанной этиологии и 
рисков развития мозгового инсульта и кровотечений, моди-
фицируемых в зависимости от клинического состояния и 
назначенной терапии. Модель Маркова включала 5 основ-
ных и 2 дополнительных состояний. Согласно условиям 
модели, в течение каждого цикла у каждого из пациентов 

в моделируемой популяции 
было возможно развитие 
одного из указанных исхо-
дов, смерть или отсутствие 
изменения клинического 
состояния. Определение 
каждого из осложнений со-
ответствовало критериям 
исследований ARISTOTLE, 
RE-LY, ROCKET-AF. Моде-
лируемая когорта состояла 

из 10 тысяч пациентов. «Временной горизонт» анализа был 
взят на уровне продолжительности жизни моделируемых 
пациентов. Популяция пациентов в Марковской модели 
соответствовала больным, включённым в исследования 
ARISTOTLE, RE-LY, ROCKET-AF.

Профиль пациента в модели включал наличие ФП не-
клапанной этиологии в сочетании с хотя бы одним дополни-
тельным фактором риска инсульта/тромбоэмболии (согласно 
системе стратификации по шкале CHADS2). Было сделано 
предположение о том, что около 20% больных в модели-
руемой когорте в анамнезе имели ишемический инсульт, что 
соответствовало распределению пациентов, включённых в 
исследования ARISTOTLE, RE-LY, ROCKET-AF (табл. 2). 

Š=K�,�= 1 $ o! �/� C%C=!…/� “!="…�…,  , !�ƒ3��2=2/

№ o! �/� “!="…�…, p�ƒ3�
2=2/ …�C! �/. “!="…�…,L

1
"=!-=!,…/=C,*“=K=… (WRF/APX)
"=!-=!,…/ =K,­=2!=… (WRF/DBG)

=C,*“=K=…/ =K,­=2!=… (APX/DBG)

2
"=!-=!,…/ =K,­=2!=… (WRF/DBG)
"=!-=!,…/!,"=!%*“=K=… (WRF/RVX)

 =K,­=2!=…/!,"=!%*“=K=… (DBG/RVX)

3
"=!-=!,…/!,"=!%*“=K=… (WRF/RVX)
"=!-=!,…/=C,*“=K=… (WRF/APX)

!,"=!%*“=K=…/=C,*“=K=… (RVX/APX)

Š=K�,�= 2 - j��
�"/� C=!=��2!/ �%	��, l=!*%"=

o=!=��2! g…=��…,� n2*�%…�…,�

e›���“ �…/� ƒ=2!=2/, 2	

b=!-=!,… (“ C%�K%!%� �%ƒ/ , *%…2!%��� .--�*2,"…%“2, , 
K�ƒ%C=“…%“2, 2�!=C,,)

3 348,84 na

p,"=!%*“=K=… 20 104,50 na

d=K,	=2!=… 18 921,60 na

`C,*“=K=… 17 643,00 na

o%*=ƒ=2��, ,���,��“*%	% ,…“3��2= C!, C!,��…�…,, "=!-=!,…=  ��  !=ƒ�,�…/.  ƒ…=��…,L CHADS
2

a=�� 1 C% �*=�� CHADS
2

0,72 na

a=�� 2 C% �*=�� CHADS
2

1,27 na

a=�� 3 C% �*=�� CHADS
2

2,00 na

a=�� 4 C% �*=�� CHADS
2

2,35 na

a=�� 5 , 6 C% �*=�� CHADS
2

4,60 na

j�,…,��“*=  .--�*2,"…%“2� mn`j

n2…%��…,� !,“*%" ��  ,���,��“*%	% ,…“3��2=, mn`j C!%2," "=!-=!,…=

p,"=!%*“=K=… 0,94 0,75-1,17

d=K,	=2!=… 0,76 0,60-0,98

`C,*“=K=… 0,92 0,74-1,13

n2…%��…,� !,“*%" ��  "…32!,��!�C…%	% *!%"%,ƒ�, …, , mn`j C!%2," "=!-=!,…=
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С исходного 155,7±8,52 мм рт.ст. среднее САД после 
первых 2 недель терапии снизилось до 135,8±10,4 мм рт.ст., 
на 5 визите после 3 месяцев терапии - до 125,8±9,4 мм рт.
ст. На фоне изучаемой фиксированной двухкомпонентной 
терапии в составе лизиноприла и амлодипина через 3 ме-
сяца отмечено снижение не только клинических САД и 
ДАД на 19% и 16%, соответственно, от исходного уровня, 
но и положительная динамика параметров суточного мони-
торирования АД. Исходно при анализе результатов СМАД 
выявлено повышение всех показателей, отражающих прес-
сорную нагрузку на АД за сутки, день и ночь, согласно 
таблице 2. Отмечался высокий уровень вариабельности 
АД, показателей «нагрузки давлением», что является фак-
тором риска развития ассоциированных клинических со-
стояний. К концу 12-недельной терапии среднесуточные 
показатели САД и ДАД достигли нормативных значений  
(р <0,05). Таким образом, на фоне проводимой терапии 
были достигнуты целевые уровни АД у всех пациентов, 
включенных в исследование.

Кроме того, в группе наблюдения проводимая терапия 
приводила к достоверному снижению вариабельности 
среднесуточного САД  к концу периода наблюдения, что 
подчеркивает значимость и эффективность терапии, т.к.  
вариабельность АД - мощный предиктор крупных сердеч-
но-сосудистых катастроф и часто ассоциируется с повы-

шенной активностью РААС и гипер-
симпатикотонией. Таким образом, 
комбинированная терапия, действуя 
на ряд патофизиологических меха-
низмов и блокируя ответные реак-
ции, позволяет в оптимальные сроки 
проявиться органопротекторному 
эффекту. Одновременно произошло 
выраженное снижение показателей 
величины утреннего повышения 
систолического АД. Вместе с тем 
динамика такого важного показате-
ля, особенно для больных АГ в соче-
тании с ассоциированными заболе-
ваниями, как  скорость утреннего 
подъема САД, а также степень  гипо-
тонической нагрузки САД, как в 
дневное время, так и в ночное, пре-

терпела положительную динамику. 
Комбинированная терапия оказала положительное дей-

ствие и на допплеровский спектр трансмитрального диа-
столического кровотока, о чем свидетельствует повышение 
величины отношения пиковых скоростей раннего и позд-
него наполнения (Е/А) в исследуемой группе.

В таблице 4 представлена динамика основных биохи-
мических показателей на фоне проводимого медикаментоз-
ного лечения. За период наблюдения не выявлено достовер-
ных изменений параметров биохимического анализа крови, 
что говорит о метаболической нейтральности назначенной 
терапии.

При опросе больных об изменении самочувствия на 
фоне лечения большинство высказали мнение об улучше-
нии состояния, 25 пациентов (83,3%). Остальные пациенты 
оценили свое состояние как “без изменений”, соответ-
ственно 5 пациентов (16,7%).

В целом следует отметить, что больные хорошо перено-
сили постоянный прием препарата за весь период наблю-
дения.  В нашем исследовании побочные эффекты отмеча-
лись крайне редко и ни в одном случае не потребовали 
отмены препарата. Всего нежелательные явления отмечены 
у 3 (10%) пациентов, из них у 2 (6,7%) пациентов - отек 
голеней, у 1 (3,3%) - сухой кашель, серьезных нежелатель-
ных явлений зафиксировано не было.

Рисунок 1 - Динамика офисного АД на фоне приема фиксированной комбинации

Таблица 2 - Динамика показателей суточного мониторирования АД у больных АГ на фоне лечения

Показатель До лечения (n=30) После лечения (n=30) Р

САД сут, мм рт.ст. 152,4±5,31 130,5±3,26 0,01

ДАД сут, мм рт.ст. 98,7±4,2 85,4±3,4 0,017

ЧСС сут, уд/мин 74,9±1,86 74,5±2,08 0,861

ИВ САД сут, % 82,7±4,8 57,7±6,9 0,004

ИВ ДАД сут, % 62,2±6,2 42,5±5,4 0,037

ВАР САД сут 13,2±0,4 12,2±0,2 0,029

ВАР ДАД сут 10,15±0,6 9,8±0,74 0,715

ВУП САД 46,84±3,52 36,2±3,14 0,025

ВУП ДАД 33,7±2,35 27,2±1,8 0,099

СкУП САД 32,21±2,6 23,9±2,13 0,032
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Далее среди включенных в исследование респондентов 
был проведен опрос об эффективности принимаемого препа-
рата - фиксированной комбинации (лизиноприл/амлодипин, 
ВиваКор®, Вива Фарм ТОО, Казахстан), оцененной по четы-
рехбалльной шкале, результаты представлены на рисунке 3.

Таким образом, обобщая известные на сегодняшний день 
данные, включая проведенное нами исследование, можно 

сделать вывод, что комбинация лизиноприла с амлодипином 
обладает достаточно высокой антигипертензивной активно-
стью, метаболической нейтральностью и кардиопротектив-
ным потенциалом и должна рассматриваться как неотъемле-
мая часть антигипертензивной терапии в долгосрочной 
стратегии ведения больных АГ с высоким / очень высоким 
суммарным кардиоваскулярным риском. 

ВЫВОДЫ
1. Назначение фиксированной комбинации ли-

зиноприла и амлодипина (ВиваКор®, Вива Фарм 
ТОО, Казахстан) у больных артериальной гиперто-
нией вместо свободных или других двухкомпо-
нентных фиксированных комбинаций приводит к 
значительному снижению артериального давления 
и достижению его целевого уровня в течение 3- 
месячной терапии, что связано не только с высокой 
антигипертензивной эффективностью фиксирован-
ной терапии, но и с упрощением схемы лечения.

2. Прием фиксированной комбинации лизино-
прила и амлодипина (препарат ВиваКор®) является 
эффективным и безопасным, назначение данного 
препарата больным АГ с высоким / очень высоким 
суммарным риском позволяет оказывать модулиру-

Таблица 3 - Показатели структурно-функционального состояния сердца у больных АГ на фоне  
гипотензивной терапии

Показатели
До лечения

(n=30)
После лечения

(n=30)
Р

ТМЖПд (см) 1,27±0,039 1,18±0,035 0,034

ТЗСЛЖд (см) 1,28±0,055 1,1±0,058 0,039

КДР (см) 5,16±0,55 4,99±0,48 0,79

КСР (см) 3,31±0,86 2,92±0,62 0,189

ФВ, % 67,4±1,28 68,5±1,47 0,713

ИММЛЖ (г/м2) 126±3,7 118,4±2,6 0,098

Е (см/с) 74,6±3,4 83,5±2,6 0,042

А (см/с) 73,5±2,55 64,1±2,62 0,024

Е/А 1,01±0,031 1,3±0,046 0,032

Таблица 4 - Динамика основных биохимических показателей на фоне проводимого медикаментозного 
лечения 

Показатель
До лечения

(n=30)
После лечения

(n=30)
р

Креатинин, ммоль/л 72,9±2,3 93,8±2,05 0,439

Билирубин, ммоль/л 14,5±0,5 14±0,45 0,465

Общий холестерин, ммоль/л 5,28±2,81 4,5±0,17 0,07

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,98±2,12 2,74±2,12 0,068

АлТ, Ед/л 28±2,29 27,6±2,41 0,145

АсТ, Ед/л 25,7±2,18 27,5±2,19 0,165

Глюкоза, ммоль/л 5,17±2,41 5,2±0,18 0,845

Калий, ммоль/л 4,3±0,17 4,5±0,05 0,3

Натрий, моль/л 143,3±2,28 140,2±5,71 0,4

Мочевая кислота 292,8±17,48 289,6±12,25 0,4

Рисунок 3 – Оценка эффективности проводимой терапии
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Результаты мета-анализа, включавшего 50 938 паци-
ентов, показал, что НОАК по сравнению со стандартной 
фармакотерапией варфарином, применяемой для профилак-
тики инсультов и системных тромбоэмболий у пациентов с 
неклапанной фибрилляцией предсердий, являются эффек-
тивной и безопасной альтернативой, широко применяемой 
в большинстве стран [38, 39]. При непрямом сравнении 
препараты попарно сравнивались по полученным резуль-
татам ОР и 95%ДИ (табл.1)

Лучший профиль эффективности и безопасности по-
казал апиксабан, имеющий более низкие статистические 
показатели (ОР=0,83 95%ДИ 0,62-1,09). 

Для проведения изучения экономической эффектив-
ности апиксабана в сравнении с варфарином и другими 
НОАК, были рассчитаны прямые затраты в соответствии 
с дозировкой и временем (день, месяц, год). Прямые за-
траты на варфарин в сутки составили 19,73 тг., в месяц 
– 591,9 тг., в год – 7 201,45 тг. Тогда как на НОАК затра-
ты оказались существенно выше. Для прогнозирования 
вероятности развития сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО) и ассоциированных с ними прямых медицинских 
затрат, связанных с развитием инсульта при использовании 

различных терапевтических стратегий, была построена 
Марковская модель. Длина цикла для модели составляла 
30 дней с горизонтом продолжительности жизни из-за хро-
нического характера течения ФП неклапанной этиологии и 
рисков развития мозгового инсульта и кровотечений, моди-
фицируемых в зависимости от клинического состояния и 
назначенной терапии. Модель Маркова включала 5 основ-
ных и 2 дополнительных состояний. Согласно условиям 
модели, в течение каждого цикла у каждого из пациентов 

в моделируемой популяции 
было возможно развитие 
одного из указанных исхо-
дов, смерть или отсутствие 
изменения клинического 
состояния. Определение 
каждого из осложнений со-
ответствовало критериям 
исследований ARISTOTLE, 
RE-LY, ROCKET-AF. Моде-
лируемая когорта состояла 

из 10 тысяч пациентов. «Временной горизонт» анализа был 
взят на уровне продолжительности жизни моделируемых 
пациентов. Популяция пациентов в Марковской модели 
соответствовала больным, включённым в исследования 
ARISTOTLE, RE-LY, ROCKET-AF.

Профиль пациента в модели включал наличие ФП не-
клапанной этиологии в сочетании с хотя бы одним дополни-
тельным фактором риска инсульта/тромбоэмболии (согласно 
системе стратификации по шкале CHADS2). Было сделано 
предположение о том, что около 20% больных в модели-
руемой когорте в анамнезе имели ишемический инсульт, что 
соответствовало распределению пациентов, включённых в 
исследования ARISTOTLE, RE-LY, ROCKET-AF (табл. 2). 

Š=K�,�= 1 $ o! �/� C%C=!…/� “!="…�…,  , !�ƒ3��2=2/

№ o! �/� “!="…�…, p�ƒ3�
2=2/ …�C! �/. “!="…�…,L

1
"=!-=!,…/=C,*“=K=… (WRF/APX)
"=!-=!,…/ =K,­=2!=… (WRF/DBG)

=C,*“=K=…/ =K,­=2!=… (APX/DBG)

2
"=!-=!,…/ =K,­=2!=… (WRF/DBG)
"=!-=!,…/!,"=!%*“=K=… (WRF/RVX)

 =K,­=2!=…/!,"=!%*“=K=… (DBG/RVX)

3
"=!-=!,…/!,"=!%*“=K=… (WRF/RVX)
"=!-=!,…/=C,*“=K=… (WRF/APX)

!,"=!%*“=K=…/=C,*“=K=… (RVX/APX)

Š=K�,�= 2 - j��
�"/� C=!=��2!/ �%	��, l=!*%"=

o=!=��2! g…=��…,� n2*�%…�…,�

e›���“ �…/� ƒ=2!=2/, 2	

b=!-=!,… (“ C%�K%!%� �%ƒ/ , *%…2!%��� .--�*2,"…%“2, , 
K�ƒ%C=“…%“2, 2�!=C,,)

3 348,84 na

p,"=!%*“=K=… 20 104,50 na

d=K,	=2!=… 18 921,60 na

`C,*“=K=… 17 643,00 na

o%*=ƒ=2��, ,���,��“*%	% ,…“3��2= C!, C!,��…�…,, "=!-=!,…=  ��  !=ƒ�,�…/.  ƒ…=��…,L CHADS
2

a=�� 1 C% �*=�� CHADS
2

0,72 na

a=�� 2 C% �*=�� CHADS
2

1,27 na

a=�� 3 C% �*=�� CHADS
2

2,00 na

a=�� 4 C% �*=�� CHADS
2

2,35 na

a=�� 5 , 6 C% �*=�� CHADS
2

4,60 na

j�,…,��“*=  .--�*2,"…%“2� mn`j

n2…%��…,� !,“*%" ��  ,���,��“*%	% ,…“3��2=, mn`j C!%2," "=!-=!,…=

p,"=!%*“=K=… 0,94 0,75-1,17

d=K,	=2!=… 0,76 0,60-0,98

`C,*“=K=… 0,92 0,74-1,13

n2…%��…,� !,“*%" ��  "…32!,��!�C…%	% *!%"%,ƒ�, …, , mn`j C!%2," "=!-=!,…=
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ющее действие на суточный профиль артериального давле-
ния с отчетливым уменьшением нагрузки избыточным дав-
лением без увеличения частоты гипотонических эпизодов.

3. Терапия с применением комбинированного препара-
та ВиваКор® больных АГ высокого/очень высокого риска 
препятствует дальнейшему патологическому ремоделиро-
ванию сердца.

4. Комбинация амлодипина и лизиноприла метаболиче-
ски нейтральна и хорошо переносится пациентами.
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