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Актуальные вопросы лечения 
пациентов с артериальной 
гипертонией высокого риска: 
роль новой фиксированной 
комбинации Эквамер

Обзор посвящен уникальной тройной фиксированной комбинации 
Эквамер® – амлодипина, лизиноприла и розувастатина. 
Фиксированная комбинация объединяет в себе препараты, 
обладающие серьезной доказательной базой не только 
в отношении антигипертензивного и липидснижающего эффекта, 
но и в отношении органопротективных свойств, что в конечном 
итоге способствует существенному снижению сердечно-сосудистого 
риска. Сочетание антигипертензивных и гиполипидемического 
препаратов в одной капсуле, несомненно, приведет к увеличению 
приверженности пациентов гипотензивной и гиполипидемической 
терапии. 
Ключевые слова: фиксированная комбинация, Эквамер, 
артериальная гипертония, приверженность терапии, 
сердечно-сосудистый риск
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Артериальная  гипертония 
(АГ) – один из самых зна-
чимых факторов риска 

(ФР) развития сердечно-сосудис-
тых заболеваний (ССЗ). Именно 
поэтому своевременное выявле-

ние и  адекватное ведение паци-
ентов с АГ играют ключевую роль 
в  снижении смертности от  ССЗ. 
В этой связи практический инте-
рес представляют пациенты с АГ 
высокого риска. Согласно совре-

менным рекомендациям, к  дан-
ной категории относятся лица 
с тремя ФР или субклиническими 
поражениями органов-мишеней 
[1]. Принципиально важно, что 
у названной категории пациентов 
неосложненная АГ, поскольку от-
сутствуют сердечно-сосудистые 
заболевания, сахарный диабет, 
хроническая болезнь почек и есть 
перспектива лечения. Вместе с тем 
для выявления пациентов высоко-
го риска необходима качественная 
диагностика. Следует учитывать 
не только, например, собственно 
факт АГ, но также сопутствующие 
ФР и поражение органов-мишеней. 
От полноты информации зависят 
корректное определение  группы 
риска АГ и выбор адекватной так-
тики ведения пациента.
Как показывают результаты ис-
следований, у  больных АГ часто 
имеют место сопутствующие ФР 
и  поражение органов-мишеней. 
По данным российских эпидемио-
логических исследований, у паци-
ентов с АГ, как правило, несколько 
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ФР, в  частности  гиперхолестери-
немия, курение и ожирение [2, 3]. 
Распространенность названных 
ФР среди больных АГ остает-
ся высокой. По  данным нацио-
нального регистра, ее показатель 
в 2012 г. составлял 76,5% для муж-
чин и 60,1% для женщин [4, 5]. Это 
лишний раз подтверждает необхо-
димость своевременного выявле-
ния таких пациентов и назначения 
им на основании современных ре-
комендаций терапии, направлен-
ной на достижение контроля соот-
ветствующих показателей. Особое 
значение придается выявлению 
поражения органов-мишеней  – 
сосудов, сердца, почек, а также их 
субклиническому проявлению. 
Следует отметить, что в рекомен-
дациях подчеркивается значимость 
субклинического поражения орга-
нов-мишеней как промежуточной 
стадии континуума сосудистого 
заболевания и детерминанты об-
щего сердечно-сосудистого риска. 
Однако согласно национальному 
регистру, большинство пациен-
тов с АГ не обследуются на пред-
мет выявления сопутствующих 
ФР и  поражения органов-мише-
ней [4, 5]. В результате реальный 
риск недооценивается и пациенты 
высокого риска, требующие немед-
ленного интенсивного медикамен-
тозного вмешательства, не  полу-
чают его. Вместе с тем, по данным 
С.А. Бойцова и соавт., даже у па-
циентов низкого и среднего риска 
(по шкале SCORE) при ультразву-
ковом исследовании сонных ар-
терий в  59% случаев выявляется 
субклинический атеросклероз [6]. 
Кроме того, у большинства паци-
ентов с АГ в сочетании с ожире-
нием и нарушением липидного об-
мена без клинических проявлений 
атеросклероза и сахарного диабета 
обнаруживается одно из трех по-
ражений органов-мишеней: гипер-
трофия левого желудочка (ГЛЖ), 
микроальбуминурия (МАУ), суб-
клинический атеросклероз сонных 
артерий [7]. 
У  пациентов, впервые обратив-
шихся к  врачу с  устойчивой АГ, 
отмечается несколько ФР (от од-
ного до восьми). Наиболее рас-
пространенными считаются дис-
липидемия, курение и ожирение, 

а  также субклиническое пора-
жение органов-мишеней, такое 
как ГЛЖ, и атеросклеротическое 
поражение сонных артерий [8]. 
Большинство больных имеют три 
и  более стратификационных ФР 
и  поражений органов-мишеней, 
что позволяет отнести их к группе 
высокого риска.
Обращает на себя внимание высо-
кая распространенность субкли-
нического поражения органов-ми-
шеней среди пациентов низкого 
и умеренного риска ССЗ по шкале 
SCORE. Эта шкала, широко ис-
пользуемая российскими врачами 
первичного звена в практической 
работе, не  учитывает наличие 
таких бессимптомно протекающих 
маркеров субклинического пора-
жения органов-мишеней, как ГЛЖ, 
наличие атеросклеротических бля-
шек сонных артерий, МАУ. Как 
следствие – недооценка реального 
риска развития сердечно-сосудис-
тых осложнений, неадекватность 
стратегии ведения пациентов, не-
достижение целевых уровней ар-
териального давления (АД), отсут-
ствие липидснижающей терапии, 
неэффективность профилактики 
ССЗ и их осложнений. Сказанное 
означает, что шкалу SCORE целе-
сообразно применять для предва-
рительной оценки. Последующая 
оценка риска предполагает исполь-
зование метода стратификации, 
основанного на  Фремингемской 
модели, после дополнительного 
обследования. Особое внимание 
должно быть уделено пациентам 
с  низким и  умеренным риском. 
Между тем приходится конста-
тировать, что в  амбулаторной 
практике врачи первичного звена 
в силу загруженности и принятых 
стандартов обязательного меди-
цинского страхования не проводят 
полное обследование пациентов, 
впервые обратившихся к специа-
листу по поводу устойчивого по-
вышенного АД.
Таким образом, одной из важней-
ших задач диагностики АГ и адек-
ватного последующего ведения 
пациентов является проведение 
всестороннего обследования. Это 
позволяет своевременно выяв-
лять поражение органов-мишеней 
и  правильно оценивать суммар-

ный сердечно-сосудистый риск. 
То  есть при полноценном обсле-
довании количество пациентов 
высокого риска, требующих ин-
тенсивного медикаментозного 
вмешательства – назначения ком-
бинированной гипотензивной те-
рапии на старте лечения, окажется 
значительно больше. 
Комбинированная антигипертен-
зивная терапия позволяет эффек-
тивнее контролировать уровень 
АД, а также предупреждать разви-
тие СС3 у больных с повышенным 
уровнем АД. Среди комбинаций 
антигипертензивных препаратов 
наилучший эффект достигается 
при одновременном использова-
нии препаратов, блокирующих 
ренин-ангиотензиновую систему, 
таких как ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента 
(АПФ), и антагонистов кальция.
Преимущества фиксированной 
комбинации:

 ✓ рациональное фармакодинами-
ческое действие (используются 
самые эффективные сочетания);

 ✓ оптимальный органопротектив-
ный эффект и уменьшение риска 
осложнений;

 ✓ сокращение количества прини-
маемых таблеток;

 ✓ повышение приверженности па-
циентов выполнению врачебных 
рекомендаций по  длительному 
приему за счет снижения ле-
карственной нагрузки и  повы-
шения удовлетворенности лече-
нием;

 ✓ более низкая стоимость готовой 
комбинации по сравнению с та-
ковой отдельных препаратов.

В  клинической практике широ-
ко используется фиксированная 
комбинация антагониста кальция 
амлодипина и  ингибитора АПФ 
лизиноприла (препарат Экватор®, 
компания «Гедеон Рихтер»). Пре-
парат хорошо себя зарекомендо-
вал. Оценке его эффективности 
и безопасности был посвящен ряд 
крупных клинических исследова-
ний с участием свыше 15 000 паци-
ентов с АГ [9, 10]. Использование 
фиксированной комбинации зна-
чительно повышает привержен-
ность терапии, которая, по  дан-
ным ряда исследований, у больных 
АГ существенно снижена [11, 12].

Клиническая эффективность



14
Эффективная фармакотерапия. 42/2016

Проблема заключается в том, что 
пациенты высокого риска в  от-
сутствие клинических проявле-
ний не мотивированы на лечение 
(факторы риска не болят). Ситу-
ация осложняется и  тем, что не-
редко пациентам высокого риска 
из-за сопутствующих нарушений 
липидного обмена требуется на-
значение статинов. Если на фоне 
повышенного давления пациен-
ты вынуждены принимать ан-
тигипертензивные препараты, 
то на  прием липидснижающей 
терапии они не  мотивированы, 
поскольку увеличения липидных 
показателей не ощущают. Насто-
ящим прорывом в лечении таких 
пациентов стало создание трой-
ной фиксированной комбинации, 
единственной в настоящее время 
зарегистрированной в РФ, препа-
рата Эквамер® (компания «Гедеон 
Рихтер»)  – амлодипина, лизино-
прила и розувастатина. Сочетание 
антигипертензивных и гиполипи-
демического препаратов в  одной 
капсуле, несомненно, способству-
ет увеличению приверженности 
пациентов  гиполипидемической 
терапии. Наличие нескольких 
вариантов дозировок препарата 
Эквамер® (5 + 10 + 10 мг, 5 + 10 + 
20 мг, 10 + 20 + 10 мг, 10 + 20 + 
20 мг) и возможность принимать 
одну капсулу один раз в день без-
условно является преимуществом 
препарата, позволяет гибко дози-
ровать препарат в зависимости от 
индивидуальных потребностей 
пациентов и значительно повы-
шает приверженность терапии, 
особенно гиполипидемической. 
Важно и то, что в фиксированной 
комбинации Эквамер® объедине-
ны препараты, имеющие серьез-
ную доказательную базу не только 
в отношении антигипертензивно-
го и липидснижаюшего эффекта, 
но и в отношении органопротек-
тивных свойств. Это в  конечном 
итоге позволяет существенно сни-
зить сердечно-сосудистый риск. 
Рассмотрим наиболее значимые 
исследования, посвященные 
оценке компонентов комбиниро-
ванного препарата Эквамер®.
Благоприятное влияние амлодипи-
на на прогноз продемонстрировано 
в исследовании ASCOT-BPLA. Ис-

следователи сравнивали влияние 
двух стратегий лечения на частоту 
развития сердечно-сосудистых ос-
ложнений у 19 257 пациентов с АГ 
и тремя и более ФР. Пациенты пер-
вой группы получали амлодипин 
5–10 мг/сут, к которому при необхо-
димости добавлялся периндоприл 
4–8 мг/сут (терапия, основанная 
на  амлодипине; n = 9639). Паци-
ентам второй  группы назначали 
атенолол 50–100 мг/сут, к которо-
му при необходимости добавляли 
тиазидный диуретик бендрофлу-
метиазид 1,25–2,5 мг/сут (терапия, 
основанная на атенололе; n = 9618). 
При одинаковом количестве пер-
вичных конечных точек терапия, 
основанная на амлодипине, досто-
верно снижала частоту фатальных 
и нефатальных инсультов, общих 
сердечно-сосудистых исходов 
или процедур реваскуляризации, 
общей смертности и  развития 
новых случаев сахарного диабета 
и почечной недостаточности [13].
Преимущество амлодипина за-
ключается в том, что он оказыва-
ет антиатеросклеротический эф-
фект. В  исследовании PREVENT 
амлодипин назначали пациентам 
с  ишемической болезнью сердца 
(ИБС). В течение трех лет иссле-
дователи оценивали его влияние 
на  течение атеросклероза коро-
нарных и  сонных артерий. При 
сравнении с  плацебо амлодипин 
достоверно уменьшал толщину 
комплекса «интима – медиа» сон-
ных артерий, частоту госпитали-
заций по  поводу нестабильной 
стенокардии и  необходимости 
оперативных вмешательств на ко-
ронарных артериях [14].
В  исследовании CAMELOT 
1991 па циент с хронической ИБС 
в  отсутствие сопутствующей АГ 
и ангиографически подтвержден-
ными стенозами в  коронарных 
артериях на  фоне современной 
терапии (большинство получали 
ацетилсалициловую кислоту, бе-
та-адреноблокаторы и  статины) 
дополнительно получали либо ам-
лодипин 5–10 мг/сут, либо энала-
прил 10–20 мг/сут, либо плацебо. 
Через два года наблюдения в груп-
пе амлодипина в отличие от груп-
пы плацебо не  зафиксировано 
прогрессирование атеросклероза. 

В группе эналаприла имела место 
тенденция к  прогрессированию 
атеросклероза [15]. При этом про-
грессирование оценивалось с по-
мощью внутрисосудистого ульт-
развукового исследования. 
Исследование CAMELOT имеет 
практическое значение для выбо-
ра рациональной тактики лече-
ния больных хронической ИБС. 
Его результаты свидетельствуют 
о том, что добавление амлодипи-
на к  стандартной терапии ИБС 
может быть таким же обоснован-
ным и логичным, как и добавление 
ингибиторов АПФ на  основании 
результатов исследований HOPE 
и EUROPA. Вернемся к исследова-
нию ASCOT-LLA, точнее к липид-
ной ветви исследования ASCOT. 
Из 19 257 пациентов с АГ и высо-
ким риском сердечно-сосудистых 
осложнений, рандомизированных 
в группы амлодипина или атено-
лола, 10 305 больных с  уровнем 
общего холестерина натощак 
не выше 6,5 ммоль/л (250 мг/дл), 
не  получавших исходно стати-
ны или фибраты, дополнительно 
были рандомизированы в  груп-
пы аторвастатина (10 мг/сут) или 
плацебо [16]. Несмотря на то что 
в  обеих  группах  гипотензивной 
терапии АД снижалось одина-
ково, аторвастатин уменьшал 
риск  на 53% в  группе амлоди-
пина (p < 0,0001) и лишь на 16% 
в группе атенолола (статистичес-
ки недостоверно). Такие различия 
можно объяснить дополнитель-
ным антиатерогенным эффектом 
амлодипина.
Среди ингибиторов АПФ лизи-
ноприл первый препарат с  кар-
боксильной группой. Этим обус-
ловлены его более длительное 
действие и  лучшая переноси-
мость. Преимуществом препара-
та является то, что он полностью 
выводится почками и  не мета-
болизируется в печени. Поэтому 
при поражении печени нет необ-
ходимости корректировать дозу 
препарата. 
Лизиноприл положительно вли-
яет на  прогноз и  риск сердечно-
сосудистых осложнений при АГ. 
В исследовании ALLHAT лизино-
прил эффективно предотвращал 
инсульты, госпитализации по по-
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воду стенокардии и ухудшение те-
чения сердечной недостаточности 
[17]. Лизиноприл существенно 
превосходил амлодипин в  от-
ношении профилактики деком-
пенсации сердечной недостаточ-
ности и в максимальной степени 
по сравнению с другими режима-
ми терапии снижал риск развития 
сахарного диабета (СД) и повыше-
ния уровня глюкозы.
Органопротективный эффект ли-
зиноприла продемонстрирован 
как минимум в двух крупных кли-
нических исследованиях. Причем 
данный эффект подтвержден у па-
циентов с СД 1-го и 2-го типов. 
В  многоцентровом двухлетнем 
плацебоконтролируемом исследо-
вании EUCLID (EUrodiab Control-
led trial of Lisinopril in insulin-de-
pendent Diabetes) изучали влияние 
раннего назначения лизиноприла 
на  прогрессирование диабети-
ческой нефропатии и  ретинопа-
тии у  530 больных СД  1-го  типа 
с  нормоальбуминурией (85% па-
циентов) и  МАУ (15%) на  фоне 
нормального АД [18]. Уровень 
МАУ в  группе лизиноприла 
после окончания наблюдения 
был на 18,8% ниже, чем в группе 
плацебо. Максимальный эффект 
зафиксирован у  пациентов с  не-
фропатией на момент включения 
в  исследование (при исходной 
нормоальбуминурии снижение 
экскреции альбумина с  мочой 
по  сравнению с  плацебо соста-
вило 12,7% (1,0 мкг/мин), а у па-
циентов с исходной МАУ – 49,7% 
(34,2 мкг/мин)). Как показали 
результаты, нефропротективный 

эффект лизиноприла не  связан 
со степенью снижения АД. 
В  исследовании BRILLIANT 
(Blood pressure, Renal effects, 
Insulin control, Lipids, Lisininopril 
and Nifedipine Trial) лизиноприл 
достоверно уменьшал экскрецию 
альбумина с мочой на 40% у боль-
ных СД 2-го типа (на 8% при ис-
пользовании нифедипина ретард).
В исследовании GISSI-3 показано 
благоприятное влияние лизино-
прила на смертность. Лизиноприл 
назначали в первые сутки разви-
тия острого инфаркта миокар-
да. В  исследовании участвовало 
19 394 пациента. Из них 2790 с со-
путствующим СД 2-го типа. Время 
наблюдения  – пять лет. Данные 
продемонстрировали достоверное 
снижение риска смертности в пер-
вые шесть недель от начала заболе-
вания на 11% [19].
Что касается компонента пре-
парата Эквамер® розувастатина, 
на сегодняшний день он обладает 
самым выраженным липидснижа-
ющим действием среди статинов 
с  доказанной эффективностью 
и безопасностью [20, 21].
Более того, в  исследовании 
JUPITER (Justification for the Use 
of Statins in Prevention: an Interven-
tion Trial Evaluating Rosuvastatin) 
продемонстрирована эффектив-
ность розувастатина в снижении 
сердечно-сосудистого риска [22]. 
В этом уникальном исследовании 
изучали эффективность розува-
статина при первичной профи-
лактике сердечно-сосудистых 
и  цереброваскулярных событий 
у пациентов с низким риском раз-

вития осложнений (практически 
здоровые лица без основных ФР, 
с нормальным уровнем липопро-
теинов низкой плотности, то есть 
формально не имевшие показаний 
для терапии статинами), но с по-
вышенным уровнем высокочувс-
твительного C-реактивного белка. 
Розувастатин 20 мг/сут на  47% 
снижал частоту развития инфарк-
та миокарда, инсульта, внезапной 
кардиальной смерти и  на 20% 
общую смертность. Согласно про-
веденным расчетам, чтобы избе-
жать указанных событий, необхо-
димо в течение пяти лет пролечить 
розувастатином всего 25 пациен-
тов из группы низкого риска.
Таким образом, с  учетом серь-
езной доказательной базы всех 
компонентов уникальной фикси-
рованной комбинации Эквамер® 
препарат в различных дозах может 
быть использован у пациентов раз-
ных групп. Прежде всего он пока-
зан больным АГ высокого риска. 
При этом можно рассчитывать 
не  только на  адекватный  гипо-
тензивный и  липидснижающий 
эффект, но и на выраженную ор-
ганопротекцию (нефро-, кардио-, 
вазопротекцию), что очень важно 
для максимального снижения сер-
дечно-сосудистого риска. Препа-
рат может быть использован и  у 
пациентов очень высокого риска, 
например с сопутствующей ИБС, 
СД, для улучшения прогноза. 
И  самое  главное: Эквамер® при-
зван обеспечить высокую привер-
женность лечению, что особенно 
важно для пациентов, получающих 
липидснижающую терапию.  
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Current review is aimed at discussing a unique triple fixed dose combination Ekvamer containing amlodipine, 
lisinopril and rosuvastatin. It consists of the drugs having a high-quality evidence base regarding not only anti-
hypertension and lipid-lowering effects, but also organ-protective properties eventually contributing to more 
marked decrease of cardiovascular risk. A combination of anti-hypertension and hypolipidemic drugs in one 
preparation, will undoubtedly result in higher compliance to hypotensive and hypolipidemic therapy. 
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