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Цель. Изучить влияние оригинального препарата Ко-ренитек (эналаприл 20 мг/гидрохлортиазид 12,5 

мг) на толщину комплекса интима-медиа (ТКИМ) сонных артерий (СА) у пациентов с эссенциальной 

артериальной гипертонией (АГ) II-III степеней (ст.).

Материал и методы. Обследованы 44 больных АГ II-III ст., средний возраст 59,2±7,7 лет, АГ II ст. – 

43,2% и III ст. – 56,8%. Исходно и на фоне лечения выполнено измерение артериального давления 

(АД) и ультразвуковое дуплексное исследование СА. Всем пациентам назначен Ко-ренитек в дозе 1 

табл. один раз в сут. утром, при недостижении целевого АД (< 140/90 мм рт.ст.) через 4 недели дозу 

увеличивали до 2 таблеток один раз в сут. Срок наблюдения – 48 нед.

Результаты. Отмечено достоверное (p<0,05) снижение “офисного” АД: систолического АД (САД) – 

на 23,2 мм рт.ст., диастолического АД (ДАД) – на 11,5 мм рт.ст. Исходно утолщение КИМ СА выявле-

но у 32 пациентов. Через 48 нед. терапии произошло достоверное уменьшение ТКИМ обеих СА: пра-

вой – на 11%, левой – на 6%. ТКИМ левой СА пришла к норме или уменьшилась – у 50% больных, 

у 31% – не изменилась и у 19% – увеличилась. ТКИМ правой СА достигла нормальных значений у 25% 

пациентов, в 57% случаев отмечено ее уменьшение, в 9% случаев – увеличение.

Заключение. Применение фиксированной антигипертензивной комбинации – оригинального препа-

рата Ко-ренитек у больных с АГ II-III ст. в течение 48 нед. приводит к достоверному снижению САД 

и ДАД, а также уменьшению ТКИМ обеих СА.

Ключевые слова. Эссенциальная артериальная гипертония, комбинированная антигипертензивная 

терапия, фиксированные комбинации, толщина комплекса интима-медиа сонных артерий, ингибитор 

ангиотензин-превращающего фермента, диуретик.

Aim. To investigate the effects of Co-renitek (enalapril 20 mg + hydrochlorothiazide 12,5 mg) on carotid artery 

(CA) intima-media thickness (IMT) in patients with Stage II-III essential arterial hypertension (EAH).

Material and methods. In total, 44 patients with Stage II-II AH were examined (mean age 59,2±7,7 years; Stage 

II and II AH in 43,2% and 56,8%, respectively). At baseline and during the treatment phase, blood pressure 

(BP) measurement and duplex CA ultrasound were performed. All participants received Co-renitek (1 tablet 

daily, taken in the morning). If target BP levels (<140/90 mm Hg) were not achieved in 4 weeks, the daily dose 

was increased up to 2 tablets. The follow-up lasted for 48 weeks.

Results. A significant (p<0,05) reduction in office BP levels was observed – by 23,2 mm Hg for systolic BP 

(SBP), and by 11,5 mm Hg for diastolic BP (DBP). At baseline, increased CA IMT was registered in 32 indi-

viduals. After 48 weeks of the treatment, IMT significantly decreased for both CA – by 11% for right CA, and 

by 6% for left CA. For left CA, IMT decreased or normalised in 50% of the participants, remained the same in 
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Основная цель современной антигипертензив-

ной терапии (АГТ) – снижение риска сердечно-со-

судистых заболеваний и смертности. Поэтому тера-

пия артериальной гипертонии (АГ) направлена 

не только на коррекцию величины артериального 

давления (АД), но и на обратное развитие измене-

ний в органах-мишенях, что повышает риск ослож-

нений [1]. Увеличение толщины комплекса интима-

медиа (ТКИМ) сонных артерий (СА) ассоциируется 

с ростом числа инсультов (МИ) и инфарктом мио-

карда (ИМ) [2].

В третьей редакции российских рекомендаций 

по диагностике и лечению АГ 2008 значительно 

расширены показания к комбинированной АГТ. 

С нее рекомендуется начинать лечение, минуя ста-

дию монотерапии, больных даже с I ст. АГ, если они 

имеют высокий или очень высокий риск развития 

осложнений [1]. При этом приоритет отдается при-

менению фиксированных комбинаций антигипер-

тензивных препаратов (АГП) [1]. К их преимущест-

вам над произвольными комбинациями относят, 

в т.ч. простоту назначения и процесс титрования 

дозы, повышающие приверженность пациентов 

лечению, а также меньшую стоимость его.

Изучение органопротективного эффекта АГП 

выявило уменьшение ТКИМ СА под влиянием 

терапии антагонистами кальция (АК), ингибитора-

ми ангиотензин-превращающего фермента (ИАПФ) 

[3-5]. Однако влияние фиксированных комбинаций 

АГП на величину данного показателя практически 

не изучено.

Поэтому целью настоящего исследования было 

изучение влияния оригинального препарата 

Ко-ренитек® (МЕРК ШАРП и ДОУМ, MSD, США), 

состоящего из комбинации оригинального энала-

прила 20 мг и оригинального гидрохлортиазида (Гхт) 

12,5 мг на ТКИМ СА у пациентов с АГ II-III ст.

Материал и методы
Обследованы 44 больных АГ II-III ст., средний воз-

раст 59,2±7,7 лет, из них с АГ II ст. 19 больных (43,2%) 

и III ст. – 25 (56,8%), 23 женщины (52,3 %) и 21 мужчина 

(47,7%). В исследование не включали пациентов с нали-

чием в анамнезе МИ, транзиторных ишемических атак 

(ТИА), ИМ; прогрессированием АГ в течение последнего 

месяца; нестабильной стенокардией или стенокардией 

напряжения I- IV функциональных классов (ФК) по клас-

сификации канадской ассоциации кардиологов; сердеч-

ной недостаточностью I-IV ФК по классификации Нью-

йоркской ассоциации сердца (NYHA); нарушением ритма 

и проводимости сердца; сахарным диабетом (СД); клини-

чески значимыми заболеваниями дыхательных органов, 

желудочно-кишечного тракта, нервной системы, почек, 

гематологическими заболеваниями, тяжелыми эндокрин-

ными нарушениями; индексом массы тела (ИМТ) 

≥30 кг/м²; курящих; повышением выше нормы значения-

ми холестерина липопротеидов низкой плотности.

Пациентам проводили общее клиническое обследо-

вание, измеряли АД по методу Короткова, ультразвуковое 

дуплексное сканирование СА (сканер ESAOTE, Италия, 

фазированным датчиком 7,5/10,0 МГц) с определением 

ТКИМ (исходно и через 48 нед. терапии) [2].

После обследования пациенты получили препарат 

Ко-ренитек® 1 таблетку один раз в сутки утром. 

Эффективность терапии оценивали путем измерения 

АД по методу Короткова через 4 нед. после начала лече-

ния. В случае недостижения целевого АД < 140/90 мм рт.

ст. дозу препарата увеличивали до 2 таблеток 1 раз в сутки 

утром. Повторно антигипертензивную эффективность 

препарата изучали на 8 нед. лечения: в случае недостиже-

ния целевого АД пациента исключали из исследования.

Таким образом, группа пациентов, у которых было 

достигнуто целевое АД по рутинному измерению, и кото-

рые получали препарат Ко-ренитек® на протяжении 48 

нед., составила 37 (88,1%) из 42 больных (2 пациента 

выбыли из исследования по причине появления сухого 

кашля). При этом 1 таблетку Ко-ренитека® принимали 

30 (81,1 %) из 37 пациентов: 15 (50%) с АГ II ст. и 15 

(50%) – с АГ III ст.; у 7 (18,9 %) из 37 больных для дости-

жения целевых цифр АД потребовалось увеличить дозу 

до 2 таблеток в сутки: 3 (42,9%) больных АГ II ст. и 4 

(57,1%) АГ III ст. В дальнейшем в исследовании участво-

вали только те пациенты, которые достигли целевого 

АД по результатам офисного измерения – 37 человек.

Обработку данных выполняли, используя приложе-

ние Microsoft Excel из пакета программ Microsoft Office XP 

Professional. Для количественной оценки различий между 

средними величинами в сравниваемых группах или дина-

мики средних величин внутри каждой группы применялся 

t-критерий Стьюдента. Различия между сравниваемыми 

величинами и связи считались достоверными при вероят-

ности p<0,05. Все результаты представлены в виде: сред-

няя величина ± среднее квадратическое отклонение 

(М±σ).

Результаты
Динамика АД на фоне лечения препаратом 

Ко-ренитек®. На фоне АГТ Ко-ренитеком® в тече-

ние 48 нед. отмечено достоверное улучшение офис-

ных показателей АД как систолического (САД), так 

и диастолического (ДАД): CАД снизилось 

на 23,2±2,33 мм рт.ст., а ДАД – на 11,5±2,45 мм рт.

ст. Целевое АД по данным рутинного измерения 

было достигнуто у 37 (88,1%) из 42 первоначально 

обследованных пациентов.
Динамика ТКИМ через 48 нед. лечения препара-

том Ко-ренитек®. Исходно в группе из 37 больных 

утолщение КИМ СА выявлено у 32 (86,5%), из них 

8 мужчин (25,0%) и 24 женщины (75,0%), у больных 

АГ II ст. – 16 (50,0%), АГ III ст. – 16 (50,0%), паци-

31%, and increased in 19%. For right CA, IMT normalised in 25%, decreased in 57%, and increased in 9%.

Conclusion. In Stage II-III AH patients treated for 48 weeks, a fixed-dose combined antihypertensive therapy 

with Co-renitek resulted in a significant reduction of SBP and DBP, as well as in bilateral CA IMT reduction.

Key words: Essential arterial hypertension, combined antihypertensive therapy, fixed-dose combinations, 

carotid artery intima-media thickness, ACE inhibitor, diuretic.
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ентов < 60 лет – 16 (50,0%), ≥ 60 лет – 16 (50,0%). У 

пациентов, находящихся на терапии 

Ко-ренитеком®, через 48 нед. терапии достоверно 

уменьшилась ТКИМ обеих СА (таблица 1). В группе 

(n=32) с исходным утолщением КИМ обеих 

СА через 48 нед. терапии, в половине случаев ТКИМ 

левой СА пришла к нормальным значениям или 

уменьшилась (рисунок 1), примерно у 1/3 – не изме-

нилась и лишь у < 1/5 пациентов ТКИМ увеличи-

лась. Еще более значительные результаты получены 

в отношении динамики ТКИМ правой СА – она 

пришла к норме у ¼ пациентов (рисунок 2), а более 

чем в половине случаев отмечено ее уменьшение 

(хотя значения не достигли нормальных значений). 

Увеличение ТКИМ правой СА обнаружено лишь 

у каждого 10 пациента.

Обсуждение
В настоящем исследовании Ко-ренитек® пока-

зал высокую антигипертензивную эффективность: 

в течение 48 нед. отмечено достоверное улучшение 

показателей офисного измерения АД как САД, так 

и ДАД – ΔСАД: -23,2±2,33 мм рт.ст., ΔДАД: 

-11,5±2,45 мм рт.ст.

Эти результаты совпадают с данными исследо-

вания, проведенного в Отделе системных гипертен-

зий НИИ кардиологии им. А.Л.Мясникова РКНПК 

Минздрава РФ [6], в котором на фоне 16 нед. АГТ 

офисное САД снизилось со 158,4±2,1 до 138,0±2,3 

мм рт.ст. и офисное ДАД – со 100,2±1,6 до 87,7±1,2 

мм рт.ст. В исследовании исходное 

АД 153,7±1,82/92,8±2,08 мм рт.ст. через 48 нед. АГТ 

снизилось до 130,4±1,79/81,4±1,27 мм рт.ст. 

Различий по полу и возрасту пациентов в двух 

исследованиях не наблюдалось. Можно судить о 

схожести полученных результатов, несмотря на то, 

что в описанном исследовании участвовали паци-

енты с более мягкой АГ (I-II ст.), в связи с чем 

пациенты получали меньшую дозу Ко-ренитека® 

(0,5-1 таблетку).

В программе КЛИП-АКОРД (КЛИническая 

Программа Антигипертензивной комбинированной 

терапии КО-Ренитеком один раз в День) [7] также 

отмечено эффективное снижение офисного АД на 

фоне 12 нед. терапии Ко-ренитеком® 

до 130,9±11,0/81,5±6,5 мм рт.ст. В настоящем иссле-

довании зафиксированы идентичные цифры офис-

ного АД на фоне терапии Ко-ренитеком® – 

130,4±1,79/81,4±1,27 мм рт.ст. Несмотря на то, что 

результаты фактически совпали, состав пациентов 

и дизайн исследований были разные. В этой работе 

процент пожилых пациентов был выше: средний 

возраст 61,1±1,33 лет, в программе КЛИП-АКОРД 

– 56,0±10 лет; пациентов с АГ III ст. было больше 

– 51,4%, в программе КЛИП-АКОРД – 30%, поэто-

му больные изначально получали более высокую 

дозу Ко-ренитека®; срок наблюдения составил 48 

нед.

Таблица 1
Динамика ТКИМ через 48 нед. АГТ Ко-ренитеком® (М±m)

ТКИМ СА, мм Ко-ренитек® (n=32)

Исходно 48 нед. Δ%

Правая 1,3±0,06 1,2±0,06* -11,0±2,0*

Левая 1,2±0,03 1,1±0,04* -6,0±2,2*

Примечание: * – р<0,05 по сравнению с исходными данными, Δ – изменение показателя.

Рис. 1    Динамика ТКИМ левой СА на фоне 48 нед. АГТ 

Ко-ренитеком®.

Рис. 2    Динамика ТКИМ правой СА на фоне 48 нед. АГТ 

Ко-ренитеком®.
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Эффективность терапии Ко-ренитеком® про-

демонстрирована в исследовании, в котором срав-

нивался антигипертензивный эффект Ко-ренитека® 

и рениприла ГТ у пациентов мягкой и умеренной 

АГ [8]. Исследование продолжалось в течение 6 нед. 

Начальная доза рениприла ГТ составляла 10/12,5 

мг/сут., а Ко-ренитека® – 10/6,25 мг/сут. При необ-

ходимости дозу удваивали, а в случаях, недостиже-

ния целевого уровня АД, добавляли атенолол 25 мг/

сут. Через 6 нед. терапии в группе Ко-ренитека® 

САД снизилось на 23,8, ДАД – на 13,5 мм рт.ст. Эти 

данные практически сопоставимы с полученными 

в настоящем исследовании. В цитируемой работе 

принимали участие пациенты с более мягкой АГ, 

которые получали более низкую дозу препарата 

всего 6 нед. Оценке подлежал антигипертензивный 

эффект изначально более высокой дозы 

Ко-ренитека® у пациентов с АГ II-III ст. на протя-

жении 48 нед.

О высокой антигипертензивной эффективнос-

ти Ко-ренитека® свидетельствует тот факт, что 

в представленной работе через 8 нед. терапии целе-

вой уровень “офисного” АД достигнут у ~ 90% боль-

ных с АГ II-III ст., при этом 1 таблетку Ко-ренитека® 

получали 30 (81,1%) из 37 пациентов и 2 таблетки – 

всего 7 (18,9%) больных.

Через 6 нед. терапии Ко-ренитеком® у 64% 

пациентов с мягкой и умеренной АГ достигнуты 

целевые уровни “офисного” АД [8], эти данные 

отличаются от представленных (88,1%), вероятно, в 

связи с тем, что в этом исследовании пациенты 

получали более низкую дозу препарата – ½ или 1 

таблетку в сутки в течение 6 нед.; авторы оценивали 

антигипертензивный эффект изначально более 

высокой дозы Ко-ренитека®.

Из 19 пациентов с АГ I-II ст., принимавших 1-2 

таблетки Ко-ренитека® 24 нед., нормализация 

АД по данным “офисного” измерения наблюдалась 

у 11 (64,7%) больных, у 6 (35,3%) пациентов эффек-

тивность была оценена как умеренная [9]. В настоя-

щем исследовании эффективность Ко-ренитека® 

была выше. Однако следует отметить, что исследо-

вания отличались по составу пациентов. В цитируе-

мом исследовании 80% пациентов были женщины 

(средний возраст 55,8 ±9,8 лет), степень АГ – ниже. 

В представленном исследовании женщин было 

меньше – 45,9%, средний возраст пациентов такой 

же. Возможно, с этим связаны различия в получен-

ных результатах.

Эффективность Ко-ренитека® доказана также 

в другой работе, в которой участвовал 81 пациент 

с мягкой и умеренной АГ, где изучали эффектив-

ность применения комбинации эналаприла и Гхт 

в сравнении с монотерапией эналаприлом [10]. Для 

достижения целевых значений “офисного” 

АД в этом исследовании у 65% пациентов понадо-

билась 1 таблетка Ко-ренитека® (в настоящем 

исследовании у 81,1%). Однако исследования отли-

чались по дизайну: в исследовании [10] вначале 

постепенно титровалась доза эналаприла, и лишь 

затем все пациенты перешли на комбинированную 

терапию эналаприл 20 мг + Гхт 12,5 мг. В представ-

ленной программе пациенты изначально получали 

такую комбинацию в дозе 1-2 таблетки в сут.

Актуальность настоящего исследования обус-

ловлена тем, что по данным многих работ увеличе-

ние ТКИМ ассоциируется с ростом количества 

сердечно-сосудистых осложнений (ССО) [2,11]. 

Этот показатель сам по себе является независимым 

фактором риска (ФР) ТИА, МИ и ИМ [2].

Проведен ряд исследований, доказывающих 

положительный эффект монотeрапии АК, ИАПФ, 

β-адренолокатором (β-АБ) метопрололом сукцина-

том, исследование BCAPS (Beta-blocker Cholesterol-

lowering Asymptomatic Plaque Study), в частности, 

на регресс ТКИМ СА [3-5,12]. Однако влияние 

фиксированных комбинаций АГП на ТКИМ изуче-

но мало. Исследований, отражающих динамику 

показателей ТКИМ СА на фоне терапии 

Ко-ренитеком®, ранее не проводилось.

Согласно полученным результатам у пациен-

тов, находящихся на терапии Ко-ренитеком®, через 

48 нед. лечения достоверно уменьшилась ТКИМ 

обеих СА. ТКИМ правой СА пришла к норме у 25% 

(n=32), уменьшилась – у 56,3%, увеличилась – 

у 9,4%, не изменилась – у 9,4% пациентов. ТКИМ 

левой СА пришла к норме у 12,5% больных, умень-

шилась – у 37,5%, увеличилась – у 18,8%, не изме-

нилась – у 31,3% больных. Положительное влияние 

Ко-ренитека® на ТКИМ СА можно связать с дейс-

твием эналаприла и Гхт.

Положительный эффект ИАПФ на ТКИМ 

СА продемонстрирован в ряде работ [13,14]. 

Учитывая то, что установлена тесная связь форми-

рования и прогрессирования процессов ремодели-

рования в сосудистом русле и дисфункции эндоте-

лия (ДЭ) [15], предполагают, что механизм влияния 

препаратов этого класса на ТКИМ СА реализуется 

через коррекцию ДЭ. В то же время, имеются мно-

гочисленные клинические и экспериментальные 

данные о том, что применение ИАПФ не только 

улучшает эндотелиальную функцию, но и тормозит 

процессы атерогенеза [16,17]. Один из реальных 

путей воздействия ИАПФ на ДЭ и, как следствие  

ТКИМ, осуществляется через блокирование ткане-

вой (эндотелиальной) АПФ, что уменьшает синтез 

ангиотензина II и тормозит процессы роста и про-

лиферации клеток эндотелия, опосредованных 

через рецепторы ангиотензина 1. Терапия ИАПФ 

оказывает мощное ингибирующее воздействие 

на рост и миграцию гладкомышечных клеток (ГМК) 

[18]. Блокирование АПФ, расположенной на повер-

хности эндотелиальных клеток, замедляет деграда-

цию брадикинина и улучшает функцию В2 брадики-

ниновых рецепторов [19]. Наиболее выраженную 

результативность в этом направлении имеют 
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те ИАПФ, которые обладают наибольшей афиннос-

тью к тканевой (эндотелиальной) ренин-ангиотен-

зин-альдостероновой системе [20]. Помимо этого, 

ИАПФ воздействуют на эндотелиальные клетки 

за счет регулирующего влияния на сосудистый фиб-

ринолитический баланс. В частности, они снижают 

уровень ингибитора активации плазминогена-1, что 

ведет к усилению эндогенного фибринолиза [21]. 

ИАПФ подавляют агрегацию тромбоцитов и экс-

прессию адгезивных молекул как для моноцитов, 

так и для нейтрофилов. Наконец, препараты этой 

группы ослабляют окислительный стресс (ОС), 

обусловленный стимулируемой АПФ продукцией 

суперокислительных радикалов. Прямое антиатеро-

генное действие ИАПФ было продемонстрировано 

в ряде экспериментальных моделей атеросклероза 

[22,23].

Как отмечалось выше, ИАПФ с более выражен-

ной тканевой аффинностью эффективнее корреги-

руют ДЭ и как следствие снижают ТКИМ СА [20]. 

Эналаприл обладает не такой выраженной тканевой 

аффинностью как некоторые другие представители 

класса [24], может быть с этим связаны противоре-

чивость результатов ряда исследований в отноше-

нии его эффективности по снижению ТКИМ СА.

В исследовании SCAT (Simvastatin/enalapril 

Coronary Atherosclerosis Trial), в котором изучалась 

антиатеросклеротическая эффективность симваста-

тина и эналаприла [25], не обнаружено антиате-

росклеротическое действие ИАПФ, и в качестве 

возможных объяснений предложены следующие: 

выбор препарата и его доза, а также ангиографичес-

кий метод оценки прогрессирования коронарного 

атеросклероза (менее чувствительный метод, чем 

ультразвуковое исследование СА).

С другой стороны, в литературе есть данные о 

положительном влиянии на ТКИМ терапии энала-

прилом. В исследовании CELIMENE (Celiprolol 

Intima-Media Enalapril Efficacy) на фоне 9 мес. тера-

пии целипрололом или эналаприлом в обеих груп-

пах одинаково достоверно уменьшилась ТКИМ 

[26]. На фоне 24 мес. терапии у 98 пациентов с инсу-

лин-независимым СД эналаприл по сравнению 

с плацебо замедлял увеличение ТКИМ [27].

Известно, что диуретики (Д) не оказывают 

антиатеросклеротического действия и не уменьша-

ют ТКИМ СА. В литературе есть единичные сведе-

ния о влиянии Д на ТКИМ СА [28-30]. Однако 

механизмы влияния Д на ТКИМ СА не ясны и тре-

буют дальнейшего изучения. Можно предположить, 

что это влияние может реализоваться через коррек-

цию ДЭ. Имеются сообщения о благоприятном 

воздействии на функцию эндотелия терапии Д. 

У крыс с АГ, спровоцированной введением дезокси-

кортикостерона и хлорида натрия (DOCA-salt), 

лечение Гхт приводило к достоверному повышению 

экспрессии эндотелиальной оксид азота (NO)-

синтазы в стенке аорты и в миокарде ЛЖ по сравне-

нию с такими же животными, не получавшими 

терапии Гхт [31]. Другой тиазидоподобный Д инда-

памид оказывает также прямое вазодилатирующее 

действие, обладает антиокислительными свойства-

ми, повышает биодоступность NO и уменьшает его 

разрушение [31]. У крыс со спонтанной гипертензи-

ей назначение индапамида в дозе 3 мг/кг/сут. досто-

верно увеличивало содержание простациклинов 

и снижало концентрации эндотелина-1 в плазме 

по сравнению с крысами со спонтанной гипертен-

зией, не получавшими терапии [32].

Данные о влиянии Гхт, входящего в состав 

Ко-ренитека®, на ТКИМ СА противоречивы. 

В исследовании PHYLLIS (Plaque Hypertension 

Lipid-Lowering Italian Study) сравнивали антиате-

росклеротический эффект Гхт, фозиноприла и пра-

вастатина, длительность наблюдения составила 2,6 

года [28]. Только на фоне терапии Гхт ТКИМ 

в области бифуркации статистически значимо уве-

личивалась на 0,010±0,004 мм/год [28]. С другой 

стороны было показано положительное влияние Гхт 

на ТКИМ [29]. В исследовании участвовали 80 муж-

чин с АГ, атеросклерозом периферических артерий, 

повышенным уровнем ХС в крови, 41 больной 

получал на протяжении 36 мес. доксазозин, 39 – Гхт. 

Через 36 мес. в обеих группах достоверно уменьши-

лась ТКИМ. В эксперименте на кроликах с целью 

выявления антиатеросклеротического эффекта 

терапии квинаприлом Гхт не было получено четкого 

влияния Гхт на процессы атерогенеза [30].

Положительное влияние препарата Ко-рени-

тек® на ТКИМ СА, по-видимому, реализуется глав-

ным образом, через эналаприл, входящий в его 

состав. Однако нельзя исключить возможность 

положительного влияния Гхт на ТКИМ СА.

Таким образом, у больных АГ II-III ст. лечение 

оригинальной фиксированной комбинацией 

Ко-ренитек® (эналаприл 20 мг/Гхт 12,5 мг) в дозе 1-2 

таблетки 1 раз в сутки обеспечивает эффективное 

снижение АД, высокий процент достижения целевых 

значений АД, а также вызывает обратное развитие 

поражений органов-мишеней – снижает ТКИМ СА. 

Более широкое использование этой фиксированной 

комбинации в реальной практике в качестве терапии 

первой линии позволит повысить эффективность 

лечения АГ и снизить ССО и смертность.
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