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Ролята на артериалната хипертония (АХ) за исхемичната болест на сърцето, сърдечната недостатъчност, периферните артериални забо-
лявания и хроничното бъбречно увреждане е добре позната. Цел на съвременната антихипертензивна терапия е максимална редукция 
на дългосрочния риск от сърдечно-съдови заболявания чрез контрол на артериалното налягане, осигуряване на органна протекция, ус-
поредно с контрол на всички обратими рискови фактори. Ренин-ангиотензин-алдостероновата система (РААС) играе централна роля в 
регулацията на сърдечно-съдовата и бъбречната функция. Медикаментите, блокиращи РААС, имат основно значение в лечението на 
сърдечно-съдовите заболявания и са с доказан антихипертензивен, кардио-, съдово- и ренопротективен ефект. Рамиприл е липофилен 
ACE инхибитор, с дълъг плазмен полуживот, позволяващ еднократен дневен прием. Той е ефикасен антихипертензивен медикамент при 
различни пациенти с лека до умерена АХ, включително пациенти със захарен диабет, бъбречна недостатъчност и сърдечно-съдови забо-
лявания. Има безопасен и сигурен ефект както в терапията на артериалната хипертония и сърдечната недостатъчност, така и в забавянето 
на прогресията на бъбречното увреждане. Това от своя страна води до редукция на общата и сърдечно-съдовата смъртност.
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The role of arterial hypertension (AH) as e major risk factor for coronary artery disease (CAD), heart failure (HF), peripheral artery disease (PAD) 
and chronic kidney disease (CKD) is well known. The main therapeutic aim of the modern antihypertensive therapy is maximal reduction of 
the long-term risk for cardiovascular diseases by optimal blood pressure control, providing organ protection and control of all reversible risk 
factors. The renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS) plays a central role in regulation of cardiovascular and renal function. RAAS blockers 
are essential in treatment of cardiovascular diseases and have proven antihypertensive, cardio-, vascular- and renoprotective effects. Ramipril is 
lipophilic angiotensin converting enzyme (ACE) inhibitor, which has long elimination half-life, permitting once-daily administration.It is efficacious 
antihypertensive medication in various patients with mild or moderate AH, including in patients with diabetes, renal failure and cardiovascular 
diseases. Ramipril has safe effect both in the treatment of hypertension and HF, and in slowing the progression of kidney damage. These effects 
lead to a reduction of the all-cause and cardiovascular mortality.
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Артериалната хипертония (АХ) е основен рисков фактор за исхе-
мична болест на сърцето, сърдечна недостатъчност, перифер-
ни артериални заболявания и хронично бъбречно увреждане. 

Тя е водеща причина за смъртност в световен мащаб, с честота око-
ло 30-45% сред общото население. Мащабни рандомизирани про-
учвания показват, че всяка терапия, водеща до понижение/норма-
лизиране на артериалното налягане (АН), подобрява сърдечно-съ-
довата прогноза на пациентите с АХ. (1,2) Понижението на АН под 
140/90 mmHg намалява риска за сърдечна недостатъчност с повече 
от 50%, на инсулта с 35-40%, на миокардния инфаркт с 20-25%. Цел 
на съвременната антихипертензивна терапия е максимално нама-
ление на дългосрочния риск от сърдечно-съдови заболявания чрез 
контрол на АН под прицелните стойности, осигуряване на органна 
протекция, успоредно с контрол на всички обратими рискови фак-
тори. Съвременните антихипертензивни терапевтични стратегии 
се базират на комбинирано лечение, включващо представители на 
различни класове медикаменти, тъй като с монотерапия задоволи-
телен ефект се постига при не повече от 1/3 от хипертониците. Ре-
нин-ангиотензин-алдостероновата система (РААС) играе ключова 
роля в хомеостазата на артериалното налягане, в баланса на елек-
тролитите и течностите в организма. Според съвременните насоки 
за лечение на АХ започването на лечението с комбинирана терапия 
от два медикамента увеличава вероятността за по-бързо постигане 
на таргетните нива на АН, което е от особена полза при пациенти 
с висок сърдечно-съдов риск. Антихипертензивната терапия на па-
циентите с АХ трябва да бъде индивидуализирана в зависимост от 
съпътстващите заболявания, техния сърдечно-съдов риск и нали-
чието на хипертонично органно увреждане. В насоките за лечение 
на АХ като първи избор се препоръчва назначаването на комби-
нирана начална терапия с два медикамента – АСЕ инхибитор или 
ангиотензин ІІ-рецепторни блокери (АРБ) и калциев антагонист или 
диуретик, като двата медикамента са в една таблетка – single pill 
treatment. АСЕ инхибиторите са с доказана полза по отношение на 
редукцията на сърдечно-съдовата болестност и смъртност, поява-
та на захарен диабет и прогресията на бъбречно увреждане. РААС 
играе централна роля в регулацията на сърдечно-съдовата и бъб-
речната функция. Медикаментите, блокиращи РААС, имат ключова 
роля в лечението на сърдечно-съдовите заболявания и са с доказан 
антихипертензивен, кардио-, съдово- и ренопротективен ефект. 
АСЕ инхибиторите намаляват честотата на миокардния инфаркт, 
инсулта и сърдечната недостатъчност, общата смъртност при спе-
цифични подгрупи пациенти – като такива със сърдечна недоста-
тъчност, съдово заболяване и захарен диабет. Блокерите на РААС –  

АСЕ инхибитори и АРБ, са с доказани предимства за редукция на 
левокамерната хипертрофия и подобряване на хемодинамиката 
при сърдечна недостатъчност, ренопротекция и метаболитна не-
утралност, поради което са предпочитани медикаменти при бол-
шинството високорискови пациенти с артериална хипертония. Хро-
ничното активиране на РААС допринася за развитието на артериал-
на хипертония и за увреждане на прицелните органи. Патологично 
РААС играе основна роля и за редица други фактори за прогресия 
на бъбречната болест, предизвикана от съдово увреждане и диа-
бет – например повишено вътрегломерулно налягане, водещо до 
хиперфилтрация, протеинурия и гломерулна склероза. Първона-
чално се появява микроалбуминурия, която е маркер за системна 
ендотелна дисфункция и сърдечно-съдов риск, а и предвестник на 
протеинурия и хронична бъбречна недостатъчност (ХБН). Артери-
алната хипертония и протеинурията са два независими рискови 
фактора за влошаване на бъбречната функция и за сърдечно-съ-
дова смъртност. Протекцията на бъбречната структура и функция 
обхваща добър контрол на АН и гликемията, диетичен режим, ко-
рекция на дислипидемията, намаляване на гломерулната хипер-
филтрация и протеинурията чрез въздействие върху РААС. Поради 
това днес фармакологичната инхибиция на РААС е основа на всяка 
антихипертензивна терапия. ACE инхибиторите и AРБ притежават 
доказан ренопротективен ефект, намалявайки хиперфилтрацията 
и протеинурията, клетъчната пролиферация и фиброзата, поради 
което забавят еволюцията към ХБН. Тези ефекти са независими от 
понижаването на артериалното налягане. 
Хроничното бъбречно заболяване (ХБЗ) е една от водещите причини 
за смъртност в света през последните години. ХБЗ се дефинира като 
персистиращо нарушение на бъбречната структура или функция (на-
пример скорост на гломерулната филтрация eGFR ≤ 60 ml/min/1.73 
m2, албуминурия ≥ 30 mg за 24 часа или съотношение албумин към 
креатинин в урината ACR ≥ 30 mg/g) за повече от 3 месеца. Между 8 
и 16% от общата популация в световен мащаб са засегнати от това 
заболяване. Основните причини за ХБЗ в развитите страни са захар-
ният диабет (ЗД) и артериалната хипертония. Един от главните пре-
диктори за сърдечно-съдови събития е именно влошената бъбречна 
функция. (1) Oчакваната продължителност на живота при пациенти-
те с ХБЗ е сигнификантно намалена вследствие на повишената сър-
дечно-съдова смъртност. Точно поради тази причина ренопротек-
цията и сърдечно-съдовата протекция са независими, но взаимно 
свързани цели при пациентите с хронични нефропатии.
Артериалната хипертония е важен рисков фактор за влошаване на 
бъбречната функция. Контролът върху АН е съществено важен за 



www.facebook.com/medic.print.new I www.medic-print.com 3

забавяне на прогресията на нефропатията при пациенти, които са 
с повишен риск за или вече имат ХБЗ. Друг голям рисков фактор, 
водещ до повишена сърдечно-съдова смъртност е протеинурията. 
Търсенето й и активното й лечение са от основно значение за нама-
ляване на прогресията на заболяването.
През последните десетилетия данните от проведените проучвания 
показват, че фармакологичната блокада на РААС забавя прогресията 
на бъбречното заболяване по-ефективно от останалите антихипер-
тензивни медикаменти. Освен нормализиране на високите стой-
ности на АН и гломерулната хипертензия АСЕ инхибиторите имат и 
специфичен ренопротективен ефект чрез редукция на протеинурия-
та. Видът на подлежащото бъбречно заболяване и антихипертензив-
ният ефект на АСЕ инхибиторите не оказват влияние върху антипро-
теинуричните им свойства. Установено е, че АСЕ инхибицията нама-
лява прогресията и влошаването на бъбречното заболяване при про-
следяване на пациентите с ХБЗ. Те са показани не само за намалява-
не на АН при хипертензивни пациенти с бъбречно заболяване, но и 
като симптоматична терапия при пациенти с протеинурия. Главната 
цел е превенция на влошаването на бъбречната функция при паци-
енти с хронични нефропатии. Основният механизъм на действие на 
АСЕ инхибиторите е намаляване на ефектите на ангиотензин (AT) II 
чрез инхибиране конверсията на ATI в АТ II. В допълнение към анти-
хипертензивното им влияние, инхибирането на АТ II води до специ-
фични ефекти в кръвоносните съдове (2) и в бъбреците, например 
намалено интрагломерулно налягане, подобрена селективност на 
гломерулната бариера и редукция на протеинурията. (3,4) 
При пациенти с хронично бъбречно заболяване антихипертензив-
ната терапия има за цел да понижи риска от терминална бъбречна 
недостатъчност и сърдечно-съдови инциденти. Голяма част от про-
учванията показват, че основният ренопротективен ефект на РААС 
блокерите се обяснява със специфичното им антипротеинурично 
действие. (5-7) Това е в съответствие с твърдението, че протеините, 
веднъж преминали през гломерулната бариера, действат като ме-
диатори на бъбречната фиброза. (8)
АСЕ инхибиторите намаляват общата и сърдечно-съдовата смърт-
ност при много състояния, включително ЗД тип 2 (9), след остър 
миокарден инфаркт (с или без левокамерна систолна дисфункция) 
(10-15) и сърдечна недостатъчност II-IV ф.к. по NYHA. (16-18) Много 
проучвания показват, че този специфичен протективен ефект се на-
блюдава и при пациенти с ХБЗ. 
Рамиприл е липофилен АСЕ инхибитор, подходящ за еднократен 
дневен прием. Медикаментът  е добре познат, с одобрена индика-
ция за лечение на АХ, оказващ продължителен 24-часов контрол на 
АН. Показан е за лечение на нефропатия при пациенти с АХ и захарен 
диабет тип 2, при недиабетна нефропатия, при хронична сърдечна 
недостатъчност и сърдечна недостатъчност след преживян миокар-
ден инфаркт. Той е с много висок афинитет към тъканната форма на 
ангиотензин конвертиращия ензим (АСЕ) и с доказана ефективност 
при повече от 20000 пациенти на всички етапи на сърдечно-съдовия 
континуум (фиг. 1). Има безопасен и сигурен ефект както в терапията 
на артериалната хипертония и сърдечната недостатъчност, така и в 
забавяне на прогресията на бъбречното увреждане. В допълнение 
към намаляване на нивата на ангиотензин II и увеличаване на нивата 
на брадикинин, рамиприл увеличава нивата на вазодилататорните 
бъбречно-медуларни неутрални липиди и инхибира индуцираната 
от тромбоцитния растежен фактор пролиферация на гломерулни 
клетки. Рамиприл намалява и трансформиращия растежен фактор 
бета (TGF-β), който стимулира гломерулосклерозата и фиброзата (ре-
дуцира нивата на профиброзните цитокини). Като пролекарство ра-
миприл се метаболизира в черния дроб, за да се образува активният 
метаболит рамиприлат. Има дълъг плазмен полуживот от 8-14 часа, 
което позволява еднократен дневен прием. Антихипертензивният 
му ефект се развива за около 1-2 часа, достига максимум в рамките 
на 3-6 часа и продължава най-малко 24 часа. Максималната дневна 
доза рамиприл е 10 mg еднократно дневно или разделена на два 
приема. Лекарството се екскретира чрез бъбреците (60%).
В рандомизираното проучване REIN (The Ramipril Efficacy in 
Nephropathy Study) са включени 352 пациенти с хронични проте-
инурични нефропатии на антихипертензивна терапия и прибавен 
към нея АСЕ инхибитор или плацебо. Основната цел на изпитването 
е получаване на сравним антихипертензивен ефект в двете групи. 
(19) Резултатите показват, че при пациентите, които имат бърза про-
гресия на бъбречното заболяване и протеинурия ≥ 3 g за 24 часа в 
началото на рандомизацията, АСЕ инхибицията безопасно редуцира 
спада на скоростта на гломерулната филтрация и намалява наполо-
вина риска от удвояване на серумния креатинин или прогресията до 
краен стадий на бъбречното заболяване. Понижаването на АН играе 
второстепенна роля за намаляване на прогресията на заболяване-
то, докато редукцията на протеинурията е от съществено значение. 
Проследяването на пациентите в проучването REIN е показало, че 
при продължителна терапия с рамиприл за период от 3 години стой-
ностите на гломерулната филтрация се стабилизират. (20) Установе-
но е, че при еквивалентен контрол на АН рамиприл води до по-бав-
но понижаване на гломерулната филтрация в сравнение с плацебо 
група. (21) По-късни анализи показват, че подгрупи от пациентите 
на продължителна терапия с рамиприл имат покачване на GFR. (22) 
Posthoc анализ на малка подгрупа пациенти със ЗД (n=27), включени 
в проучването REIN, демонстрира, че редуцирането на протеинури-
ята при лекуваните с рамиприл е по-ефективно спрямо конвенцио-
нална терапия при ЗД тип 2. (23) Включването на рамиприл към тера-
пията при пациентите в началните стадии на нефропатията доказано 
намалява микроалбуминурията, сравнено с плацебо групата. (24) 
Анализ на подгрупа от 3577 пациенти със ЗД, включени в проучва-

нето HOPE (Heart Outcomes Prevention Evaluation), показва, че в срав-
нение с плацебо терапията с рамиприл резултира в 24% редукция 
на риска за развитие на нефропатия при пациенти, които са или с 
нормо-, или с микроалбуминурия. (25)
Проучването Rami PROT (26) при пациенти с GFR ≥ 50 ml/min, проте-
инурия от 1 до 3 g дневно, АН ≤ 150/90 mmHg показва повишение на 
дозозависимото ренопротективно действие на рамиприл, като при 
двукратен прием на дневна доза от 10 mg ренопротективният ефект 
е по-изразен в сравнение с еднократен прием на същата доза. 

Заключение
Рамиприл е ефикасен антихипертензивен медикамент при различни 
пациенти с лека до умерена АХ, включително пациенти със захарен 
диабет, бъбречна недостатъчност и сърдечно-съдови заболявания. 
Притежава протективни сърдечно-съдови ефекти отвъд своето ан-
тихипертензивно влияние и значителна ренопротективна полза при 
пациенти с диабетна и недиабетна нефропатия. Медикаментът има 
клинично доказан нефропротективен ефект, независим от контрола 
на АХ както при диабет, така и в целия спектър от пациенти с хро-
нични бъбречни заболявания. Благоприятното въздействие на ра-
миприл върху прогресията на хроничната бъбречна недостатъчност 
(ХБН) се проявява както в началните, така и в напредналите й стадии. 
Доказано забавя прогресията на хроничните бъбречни заболявания, 
което от своя страна води до редукция на общата и сърдечно-съдо-
вата смъртност.
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Фиг. 1. Ефективност на рамиприл в целия сърдечно-съдов 
континуум
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