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Резюме. Наводяться дані літератури про роль ренін-ангіотензин-

альдостеронової системи (РААС) у патогенезі артеріальної гіпертензії (АГ) 

та місце інгібіторів ангіотензинперетворюючого ферменту в лікуванні АГ. 

Ренін-ангіотензин-альдостеронова система є центральним елементом 

контролю водно-сольового балансу організму та артеріального тиску.  

Основною ефекторною ланкою ренін-ангіотензинової системи є ангіотензин  

ІІ, який викликає спазм судин,  активує скорочення серця, гальмує вироблення 

брадикініну, сприяє проліферації, фіброзу судин і міокарда, сприяє синтезу 

альдостерону в клубочковій зоні кори надниркових залоз.      

Інгібітори ангіотензинперетворюючого ферменту є основою лікування 

артеріальної гіпертензії. Вони сприяють корекції АГ, гіпертрофії та 

ремоделювання лівого шлуночка, ендотеліальної дисфункції, проліферації 

гладких м’язів артерій та тромботичних явищ. У рекомендаціях ESH/ESC 

2018р. зазначено, що терапією першого вибору в більшості пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією має бути фіксована комбінація препарату, який 

блокує систему ренін-ангіотензинової системи та антагоніста кальцію або 

діуретика.  

Блокада ренін-ангіотензин-альдостеронової системи наразі вважається 

золотим стандартом антигіпертензивної терапії. 

Мета роботи – систематизувати сучасні дані літератури про роль 

інгібіторів АПФ у лікуванні артеріальної гіпертензії.  

Висновок. На сьогодні сформульована концепція про роль ренін-ангіотензин-

альдостеронової системи (РААС) у патогенезі артеріальної гіпертензії та 

місце інгібіторів ангіотензинперетворюючого ферменту в лікуванні 

артеріальної гіпертензії. 
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Abstract. Literature data on the role of the renin-angiotensin-aldosterone system in 

the pathogenesis of arterial hypertension and the role of angiotensin-converting 

enzyme inhibitors in the treatment of hypertension have been given. 

The renin-angiotensin-aldosterone system is the central element in controlling the 

body's water-salt balance and blood pressure. The main effector link of the renin-

angiotensin system is angiotensin II, which causes vasospasm, activates heart 

contraction, inhibits the production of bradykinin, promotes proliferation, and 

fibrosis of blood vessels and myocardium, and promotes the synthesis of aldosterone 

in the glomerular zone of the adrenal cortex. 

Angiotensin-converting enzyme inhibitors are the mainstay of the treatment of 

arterial hypertension. They contribute to the correction of hypertension, 

hypertrophy, remodeling of the left ventricle, endothelial dysfunction, proliferation 

of arterial smooth muscles, and thrombotic phenomena. The 2018 ESH/ESC 

guidelines state that the first-line therapy in most patients with hypertension should 

be a fixed combination of a renin-angiotensin system blocker and a calcium channel 

blocker or diuretic.  

Blockade of the renin-angiotensin-aldosterone system is currently considered a gold 

standard of antihypertensive therapy. 

The objective is to systematize modern literature data on the role of ACE inhibitors 

in the treatment of arterial hypertension. 

http://e-bmv.bsmu.edu.ua/


Буковинський медичний вісник. 2022. Т. 26, № 4 (104)                 ISSN 1684-7903                                http://e-bmv.bsmu.edu.ua 

 

 

Наукові огляди   
 

64 

Conclusion. To date, the concept of the role of the renin-angiotensin-aldosterone 

system (RAАS) in the pathogenesis of arterial hypertension and the role of ACE 

inhibitors in the treatment of hypertension has been formulated. 
 

Вступ. Історія відкриття ренін-ангіотензин-

альдостеронової системи (РААС) почалася в 1898 році 

з досліджень Тігерштедта і Бергмана, які повідомили 

про пресорний ефект ниркових екстрактів. Ниркову 

речовину назвали реніном. У 1934 році Гаррі Голдблат 

викликав експериментальну гіпертензію у собак 

шляхом перетискання ниркової артерії. Приблизно в 

1936 році одночасно в Медичній школі Університету 

Буенос-Айреса, Аргентина, і в лабораторіях Елі-Ліллі 

в Індіанаполісі дві незалежні групи дослідників, 

використовуючи методику Гольдблатта для отримання 

експериментальної гіпертензії, продемонстрували 

ниркову секрецію пресорного агента, подібного до 

реніну. У Буенос-Айресі його називали гіпертензином, 

у Сполучених Штатах – ангіотонін. У 1958 році 

Едуардо Браун Менендес з Аргентини та Ірвінг Х. 

Пейдж із Сполучених Штатів погодилися назвати його 

ангіотензином [1]. 

Пізніше показано, що ренін є ферментом, а 

підвищення артеріального тиску при його інфузії 

пов’язане з розщепленням субстрату – 

ангіотензиногену, що знаходиться в плазмі крові, з 

утворенням активної сполуки, яка отримала назву 

ангіотензин. Процес утворення активного 

ангіотензину проходить у два етапи: на першому етапі 

з ангіотензиногену під дією реніну утворюється 

неактивний ангіотензин I (АТ І), який перетворюється 

на активну форму – ангіотензин ІІ (АТ II) за участю 

ангіотензинперетворюючого ферменту (АПФ). 

Показано, що АПФ не тільки визначає утворення АТ 

II, але й одночасно бере участь у розщепленні до 

неактивних фрагментів вазодилататорної речовини – 

брадикініну [2, 3, 4].  

Ренін-ангіотензин-альдостеронова система є 

центральним елементом контролю водно-сольового 

балансу організму та артеріального тиску [5, 6, 7]. 

Основною ефекторною ланкою РААС є АТ ІІ, який 

впливає на судини, викликаючи їх спазм, активує 

скорочення серця, вазоконстрикцію, гальмує 

вироблення брадикініну, сприяє проліферації, фіброзу 

судин і міокарда, сприяє синтезу альдостерону в 

клубочковій зоні кори надниркових залоз [8, 9, 10]. АТ 

ІІ стимулює кілька патофізіологічних механізмів, 

включаючи генерацію окисного стресу, стимуляцію 

нервової системи, зміни ниркової гемодинаміки та 

активацію імунної системи. Дослідження 

продемонстрували, що прозапальні цитокіни, отримані 

з імунних клітин, регулюють компоненти РААС, ще 

більше прискорюючи системне та місцеве утворення 

AТ II. Регуляція виробництва ангіотензиногену 

прозапальними цитокінами в печінці та нирках 

вважається ключовим механізмом, що лежить в основі 

прогресування АТ ІІ-залежної гіпертензії [10]. 

РААС (АПФ) є домінуючим шляхом утворення AТ 

II у плазмі крові людини, але не в тканинах. Існує 

кілька альтернативних шляхів утворення ангіотензину 

II у тканинах людини, і вони беруть участь у 

структурному ремоделюванні серцево-судинної 

системи. Зокрема, хімаза є важливим ферментом, що 

генерує AТ II, у серці людини [11].  

Крім AТ II, альдостерон є важливим компонентом і 

посередником ефектів РААС. Альдостерон 

утворюється в клубочковій зоні кори надниркових 

залоз і є єдиним діючим у крові мінералокортикоїдом 

людини. Регуляція синтезу і секреції альдостерону 

забезпечується переважно АТ II, що дало основу 

вважати альдостерон частиною системи РААС, яка 

забезпечує регуляцію водно-сольового обміну і 

гемодинаміки [12]. 

Ренін-ангіотензин-альдостеронова система відіграє 

ключову роль у патофізіології артеріальної гіпертензії 

(АГ) [13, 14, 15]. За сучасними уявленнями, система 

РААС є специфічним гормональним каскадом, що бере 

участь у контролі артеріального тиску (АТ) і регуляції 

балансу натрію [16]. РААС не лише обмежується 

системним кровообігом, але й існує локально у певних 

тканинах, таких, як серце, мозок та кровоносні судини, 

з особливою паракринною дією. Гіперактивація РААС 

може сприяти розвитку АГ та виникненню пов’язаного 

з нею пошкодження органів-мішеней [17, 18].  

Однак дії РААС виходять далеко за межі початково 

описаних цілей. У цьому відношенні нещодавня 

ідентифікація нових компонентів РААС, включаючи 

ангіотензин-(1-9) аламандин, відкрила нові 

можливості для впливу на розвиток і прояви серцево-

судинних і несерцево-судинних захворювань [19]. 

У 1970-ті роки почалася ера вивчення та 

застосування специфічних інгібіторів РААС. 

Встановлено, що отрута бразильської змії Bothobs 

pararaca містить пептиди, які пригнічують дію АПФ – 

ферменту, що здійснює утворення АТ II з АТ I. Поява 

каптоприлу в 1977 р. започаткувала новий клас 

препаратів від АГ – інгібітори АПФ [20]. У 1981 році 

каптоприл був схвалений для клінічного використання 

[21]. 

Експериментальними та клінічними 

дослідженнями встановлено ефект інгібіторів АПФ 

(ІАПФ) щодо кардіопротекції завдяки вазодилатуючій 

(знижують переднавантаження та постнавантаження 

на серце), антипроліферативній (зниження росту 

клітин, зменшення «ремоделювання шлуночків», 

зниження утворення позаклітинного матриксу), 

антиадренергічній дії та завдяки стимулювальній дії на 

натрійурез [22].  

Залучення ендотеліальної дисфункції у всі етапи 

серцево-судинного континууму робить її важливою 

мішенню для лікування. Гіпертензія характеризується 

структурними та функціональними змінами у 

кровоносних судинах, що супроводжуються 

підвищенням жорсткості артерій, запаленням судин та 

дисфункцією ендотелію [23]. Одним із основних 

ендотеліальних факторів, що беруть участь у 

http://e-bmv.bsmu.edu.ua/
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підтримці ендотеліальної функції, є монооксид 

нітрогену (NO). ІАПФ збільшують вироблення NO, 

запобігаючи виробленню АТ II, який стимулює 

утворення супероксидного аніона та знижує 

вироблення NO, інгібуючи деградацію брадикініну, що 

стимулює локальне вивільнення NO [24]. Терапія 

інгібіторами АПФ має значні антиоксидантні ефекти, 

які можуть бути важливими при лікуванні літніх 

пацієнтів з есенційною гіпертензією [25, 26]. 

Інгібітори АПФ є основою лікування артеріальної 

гіпертензії [27].  Вони мають захисну дію на серцево-

судинну систему, сприяючи корекції АГ, гіпертрофії та 

ремоделювання лівого шлуночка, ендотеліальної 

дисфункції, проліферації гладких м’язів артерій та 

тромботичних явищ [28]. Крім поліпшення функції 

ендотелію, ІАПФ запобігають ремоделюванню судин 

[29]. 

Інгібування РААС повною дозою, особливо 

периндоприлом, ефективно знижує АТ, покращує 

структуру артерій і регулює серцево-судинні фактори 

ризику в пацієнтів із надмірною вагою або ожирінням 

і гіпертензією [30]. 

Отже, ІАПФ забезпечують безліч переваг для 

серця: зниження АТ, регрес гіпертрофії лівого 

шлуночка, зниження жорсткості артерій, збільшення 

резерву коронарного кровотоку [31,32,33].  

AТ II, діючи як на ендотеліальні, так і на 

міоцелюлярні AT1-рецептори, може індукувати 

резистентність до інсуліну та призвести до розвитку 

цукрового діабету 2-го типу. ІАПФ можуть сприятливо 

впливати на чутливість до інсуліну і можуть 

зменшувати виникнення цукрового діабету типу 2 [34]. 

Проведено порівняння ефективності 

антигіпертензивного лікування 79288 пацієнтів 

діуретиками, β-блокаторами, блокаторами РААС або 

блокаторами кальцієвих каналів протягом 

щонайменше 36 місяців. Блокатори РААС показали 

найкращий контроль АТ і, разом з діуретиками, 

найнижчу частоту серцево-судинних подій [35]. 

Застосування ІАПФ або блокаторів рецепторів АТ 

II (БРА) аналогічні в запобіганні серйозним серцево-

судинним наслідкам щодо гострого інфаркту міокарда, 

інсульту та серцевої недостатності/госпіталізації у 

хворих на АГ. Однак застосування інгібіторів АПФ є 

більш ефективним у зниженні загальної та серцево-

судинної смертності, ніж блокатори рецепторів АТ II 

[36]. Вважається доцільним резервувати використання 

блокаторів рецепторів АТ II для пацієнтів з 

непереносимістю інгібіторів АПФ [37]. 

Інгібітори АПФ відіграють важливу роль у 

лікуванні АГ та серцево-судинного захисту як окремо, 

так і в різних комбінаціях з іншими фармакологічними 

засобами з різних класів, що продемонстровано у 

клінічних випробуваннях із значною кількістю 

проаналізованих пацієнтів [38]. Комбінація ІАПФ та 

діуретика є безпечною та добре переноситься, і її слід 

розглядати як засіб лікування першої лінії у більшості 

пацієнтів з гіпертензією [39]. Використання комбінації 

амлодипін/периндоприл та амлодипін/індапамід/ 

периндоприл пов'язане зі швидким досягненням 

цільових рівнів АТ у більшості пацієнтів при невеликій 

кількості побічних ефектів [40]. Комбінована терапія 

інгібітором АПФ периндоприлом з індапамідом або 

амлодипіном знижує серцево-судинні події та 

смертність у пацієнтів з АГ [41]. 

У рекомендаціях ESH/ESC 2018 р. зазначено, що 

терапією першого вибору в більшості пацієнтів з АГ 

має бути фіксована комбінація препарату, який блокує 

систему РААС, та антагоніста кальцію або діуретика 

[42, 43].  

Приблизно чверті пацієнтів з АГ потрібно три 

антигіпертензивні препарати для досягнення контролю 

АТ. Однак велика кількість таблеток знижують 

прихильність до лікування, що призводить до поганого 

контролю АТ. Периндоприл (PER), індапамід (IND), 

амлодипін (AML) належать до основних класів 

препаратів для лікування гіпертензії. Ці препарати 

були доступні протягом тривалого часу у вигляді 

монотерапії та комбінацій двох препаратів в одній 

таблетці. Фіксована комбінація PER/IND/AML один 

раз на день забезпечує дуже хороший контроль АТ у 

пацієнтів з неконтрольованою АГ і, як правило, добре 

переноситься. Одна таблетка PER/IND/AML має таку 

ж ефективність та переносимість, що й PER/IND + 

AML, яка приймається у вигляді двох окремих 

таблеток [44]. 

Інгібітори реніну – це новий клас препаратів, які 

знижують артеріальний тиск (АТ) шляхом запобігання 

утворенню як АТ I, так і АТ II. Порівняно з плацебо 

інгібітор реніну аліскірен знижував АТ, і цей ефект є 

дозозалежним. Ця величина ефекту зниження АТ 

подібна до інгібіторів АПФ і БРА [45]. 

Згідно із сучасними даними, подвійне блокування 

системи РААС за допомогою одночасного 

застосування блокаторів АПФ, БРА, або аліскірену 

(інгібітор реніну) не рекомендовано жодному пацієнту 

[46, 47]. 

Однак інгібітори РААС підвищують ризик 

гіперкаліємії (рівень калію у сироватці >5,5 ммоль/л). 

Тому на початку терапії інгібіторами АПФ необхідно 

визначати швидкість клубочкової фільтрації та 

концентрацію калію в сироватці. Моніторинг калію у 

сироватці незабаром після початку терапії може 

допомогти запобігти гіперкаліємії [48]. 

Отже, наявні нині наукові дані підтверджують 

концепцію про те, що блокада РААС інгібіторами 

АПФ, як терапія першої лінії, позитивно впливає на АГ 

щодо запобігання смертності. Крім того, блокада 

РААС також виявилася ефективною для вторинної 

профілактики деяких ускладнень гіпертонічної 

хвороби, таких, як інфаркт міокарда та застійна 

серцева недостатність, а також для запобігання 

захворюваності на цукровий діабет 2-го типу та 

прогресування діабетичної та недіабетичної 

нефропатії.  

Блокада РААС наразі вважається золотим 

стандартом антигіпертензивної терапії. Інгібітори 

АПФ та БРА є клінічно найбільш релевантними 

групами блокаторів РААС. Незважаючи на те, що 

обидві групи препаратів блокують АТ II, інгібітори 
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АПФ, зазвичай, зменшують деградацію брадикініну, 

що призводить до вивільнення NO та простагландинів 

з подальшим розширенням судин. Ці відмінності в 

механізмі дії можуть мати клінічне значення для 

пацієнтів з гіпертонією [49]. 
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