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Диагноз ХБП ставится на основании
любого из следующих критериев.

1. Повреждение почек имеет место ≥3 мес,
обнаружено по структурным или функцио!

нальным нарушениям почек с или без сни!

жения скорости клубочковой филь трации
(СКФ) и проявляется 1 или более следую!

щих признаков:
• нарушения в анализах крови или мочи;
• нарушения, выявленные при визуали!

зационных исследованиях;
• нарушения, обнаруженные при биоп!

сии почки.
2. СКФ составляет <60 мл/мин/1,73 м2 на

протяжении ≥3 мес с или без других призна!

ков повреждения почек, приведенных выше.
Классификация ХБП позволяет унифици!

ровать оценку этапов прогрессирования забо!

левания и помочь врачу общей практики вы!

брать адекватную тактику при различных этапах
нефропатии. Так, на II съезде нефрологов Укра!

ины (2005) данная классификация ХБП / хро!

нической почечной недостаточности (ХПН)
была утверждена и для нашей страны (табл. 1).

Предполагают, что в ближайшие 10 лет ко!

личество пациентов, нуждающихся в почеч!

ной заместительной терапии, возрастет вдвое
и составит более 2 млн человек. Так как дан!

ная тенденция может создать в ближайшем
будущем серьезную проблему , связанную
с финансовыми затратами на данную проце!

дуру, даже для стран с высоким уровнем раз!

вития медицинской помощи, многие иссле!

дования направлены на изучение способов
замедления прогрессирования ХБП. Особый
акцент делается на контроле артериальной
гипертензии (АГ) и протеинурии у пациен!

тов с ХБП, так как сочетание этих заболева!

ний ассоциируется с прогрессией диабети!

ческой и недиабетической ХБП.
Высокое артериальное давление (АД) мо!

жет быть как причиной, так и следствием
ХБП. По данным разных авторов, АГ разви!

вается в 85!100% случаев при ХБП, особенно
часто при ХПН.

Вопрос наличия связи между кардиаль!

ной и почечной патологиями давно привле!

кал внимание кардиологов и нефрологов во
всем мире. Так, в медицинскую литературу
в 1951 г. P. Ledoux впервые ввел понятие
«кардиоренальный синдром» (КРС). Было

продемонстрировано, что любое поврежде!

ние почек, как острое, так и хроническое,
в разы повышает риск смерти, в том числе от
сердечно!сосудистых причин. В ходе изуче!

ния данного вопроса и анализа ряда рандо!

мизированных исследований в медицинс!

кую номенклатуру вошли следующие поня!

тия: «кардиоренальный анемический синд!

ром» (D.S. Silverberg, 2003) и «кардиореналь!

ный континуум» (V.J. Dzau et al., 2005) 
Кардиоренальный континуум (КРК) –

патофизиологическое состояние, характери!

зующееся сочетанием кардиальной и ре!

нальной дисфункций, которые взаимоотяго!

щают течение каждой из них. Основной
функцией сердца является обеспечение сис!

темной гемодинамики, в то время как поч!

ки, помимо иных функций, контролируют
объем внеклеточной жидкости путем регуля!

ции процессов экскреции и реабсорбции
натрия. Нарушение функционирования лю!

бого из этих звеньев приводит к активации
ренин!ангиотензин!альдостероновой сис!

темы и симпатической гиперактивации,

развитию эндотелиальной дисфункции
и хронического системного воспаления.

Перечисленные патофизиологические из!

менения замыкают порочный круг, обусловли!

вая прогрессирование дисфункции сердца и
почек, ремоделирование миокарда и сосудис!

той стенки, рост заболеваемости и смертнос!

ти. В 2008 г. была разработана и принята кон!

цепция кардиоренальных взаимодействий,

выделены 5 типов КРС. За период, прошедший
с 2008 г., завершилось несколько крупных ран!

домизированных клинических исследований,
позволивших оценить эффективность и без!

опасность антигипертензивных, липидмодифи!

цирующих, диуретических препаратов, а также
ультрафильтрации у пациентов с сердечно!

сосудистыми заболеваниями (ССЗ) и ХБП;
разработать новую стратегию итактику кардио!

нефропротекции. Доказано, что достижение
оптимального АД позволяет достоверно улуч!

шить прогноз заболевания, не вызывая при
этом снижения ренальной перфузии и не ухуд!

шая функции почек. Установлено, что средняя
скорость снижения гломерулярной филь тра!

ции при нелеченной АГ может достигать 10!

12 мл/мин/год. А значит, даже при исходно не!

нарушенной функции почек на фоне неконт!

ролируемой АГ в течение нескольких лет может
развиться тяжелая почечная недостаточность
с переходом в терминальную стадию.

Результаты многочисленных контролиру!

емых исследований показали, что при диабе!

тической и недиабетической ХБП высокие
уровни протеинурии ассоциируются с увели!

чением риска прогрессирования почечных
поражений. Пока дискутируемыми остаются
границы нормы этого показателя (табл. 2). 

У пациентов с минимальной протеинурией
(<1,0 г/сут) обычно имеет место медленное
снижение СКФ (около 3!4 мл/мин/год). На!

против, при значительной протеинурии
(>3 г/сут) наблюдается более быстрое сниже!

ние СКФ (примерно 7!14 мл/мин/год). Важ!

ная роль протеинурии как независимого фак!

тора прогрессии ХБП была четко продемон!

стрирована в клиническом исследовании
Modification of Diet in Renal Disease (MDRD).
Впервые был сделан акцент на таких факторах
прогрессирования ХБП, как уровень АД
и протеинурия. Было отмечено, что темп сни!

жения СКФ был выше у пациентов с высоким
АД и выраженной протеинурией, а замедление

развития ХБП ассоциировалось с контролем
АД и снижением уровня протеинурии. Анализ
результатов этого исследования позволил сде!

лать следующие выводы: для пациентов со
значениями протеинурии >1,0 г/сут целевым
уровнем АД являются значения 125/75 мм
рт. ст., при показателях протеинурии до
1 г/сут – 130/80 мм рт. ст. А.P. Ruggenenti
и соавт. пришли к заключению, что именно

протеинурия – важнейший маркер прогресси!

рования заболевания и развития терминаль!

ной почечной недостаточности.
Таким образом, центральное место в пер!

вичной диагностике патологии функции по!

чек должна занимать оценка уровня СКФ
и степени протеинурии. Не стоит забывать,
что для ранних (І!ІІ) стадий ХБП характерно

бессимптомное течение. Явные же клиничес!

кие симптомы, как и патологические измене!

ния в самом органе при его визуализации, как
правило, указывают на далеко зашедший
процесс. Следовательно, определение экс!

креции белка с мочой имеет ряд преиму!

ществ, позволяющих оценить прогноз, тече!

ние и/или темпы прогрессирования почеч!

ной недостаточности на фоне терапии. 
Учитывая все вышесказанное, адекватная

антигипертензивная терапия как один из
этапов нефропротекции может замедлить
прогрессирование дисфункции почек и от!

далить время наступления ХПН. Помимо
снижения АД, большое значение для пре!

дупреждения нефросклероза (как первично!

го, так и вторичного) имеет устранение внут!

риклубочковой гипертензии. Жесткий конт!

роль уровня АД позволяет существенно
уменьшить темпы развития ХПН и отсро!

чить начало почечной заместительной тера!

пии. Антигипертензивные препараты, спо!

собные снижать внутриклубочковую гипер!

тензию, оказывают более значимое нефро!

протекторное действие, чем те, которые не
влияют на внутрипочечную гемодинамику .
А уменьшение внутриклубочковой гипер!

тензии, в свою очередь, коррелирует со сни!

жением уровня протеинурии. 
Ингибиторы ангиотензинпревращающего

фермента (АПФ) способны уменьшать про!

теинурию на 35!40% за счет снижения внут!

риклубочкового давления. Антипротеинури!

ческий эффект ингибиторов АПФ в настоя!

щее время не вызывает сомнений также при
диабетической и недиабетической нефропа!

тии. Основной механизм защиты почек при
лечении ингибиторами АПФ – уменьшение
гидростатического давления в клубочках,
обусловленное снижением тонуса эфферент!

ной артериолы. Это предотвращает гипер!

фильтрацию белка и появление морфологи!

ческих изменений, обу словленных внутри!

клубочковой гипертензией. Тонус афферент!

ной артериолы также уменьшается, хотя и не
в такой степени, как эфферентной. Благода!

ря дилатации приводящих сосудов почеч!

ный кровоток не ухудшается, несмотря на
снижение системного АД. Наряду с улучше!

нием локальной (почечной) гемодинамики
ингибиторы АПФ, по мнению итальянских
исследователей P. Ruggenenti и G. Remuzzi
(1999), оказывают прямое воздействие на
мембрану клубочковых капилляров. Оно
заключается в снижении проницаемости
мембраны для альбумина и других крупных
молекул благодаря уменьшению размеров

Влияние терапии квинаприлом на уровень
артериального давления и протеинурию 

С 2002 г. в современной нефрологии используют понятие «хроническая болезнь почек» (ХБП) и классификацию стадий ХБП.
Термин ХБП носит собирательный характер, как, например, ишемическая болезнь сердца (ИБС).

А.В. Курята, А.В. Черкасова, И.П. Гармиш,  ГУ «Днепропетровская медицинская академия»

А.В. Курята

Таблица 1. Классификация ХБП/ХПН (Украина, 2005)

Стадия Характеристика
СКФ 

(мл/мин/1,73 м2)
Креатинин 
(ммоль/л) Рекомендации

ХБП I ХБП с нормальной или
повышенной СКФ >90 <0,123 Лечение ХБП

ХБП II ХБП с ХПН при умеренно
сниженной СКФ 60
89 0,123
0,176 Терапия ХБП, нефропро


текция

ХБП III ХБП с ХПН при средне
сниженной СКФ 30
59 0,177
0,352 Лечение ХБП, нефропротек


ция, терапия осложнений

ХБП IV ХБП с ХПН при выражен

ном снижении СКФ 15
29 0,353
0,528

Лечение ХБП, нефропротек

ция, терапия осложнений,
подготовка к ТЗП*

ХБП V ХБП с терминальной ХПН <15 >0,528 ТЗП, лечение осложнений

* ТЗП – терапия, замещающая почки (программный гемодиализ, перитонеальный диализ, трансплантация).

Таблица 2. Оценка альбуминурии и протеинурии (KDIGO, 2013)

Показатель и метод оценки Норма или незначи

тельно повышенная (А1)

Значительно 
повышенная (А2)

Высокая или 
очень высокая (А3)

Альбумин в моче

Суточная экскреция альбумина (мг/сут) <30 30
300 300

ОАК* мг/г <30 30
300 300

ОАК мг/ммоль <3 3
30 30

Общий белок в моче

Суточная экскреция белка (мг/сут) <150 150
500 500

ОБК** мг/г <150 150
500 500

ОБК мг/ммоль <15 15
50 50

* ОАК – отношение альбумин/креатинин; ** ОБК – отношение белок/креатинин.

Рис. 1. Изменение показателей САД и ДАД на фоне лечения 
квинаприлом (*p<0,01)

Рис. 2. Снижение протеинурии на фоне терапии квинаприлом
(Аккупро) (*p<0,01)

Рис. 3. Динамика влияния квинаприла (Аккупро) на уровень
креатинина и СКФ
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неселективных пор, имеющихся (предполо!

жительно) в базальной мембране. Это способ!

ствует улучшению селективной проницае!

мости мембраны и снижению протеинурии.
В группу ИАПФ входит большое количест!

во препаратов, которые существенно отлича!

ются по фармакокинетическим ифармакоди!

намическим характеристикам. Хорошо
зарекомендовал себя препарат этой группы
квинаприл (Аккупро), который был изучен
в испытаниях с участием пациентов с АГ
с различными сопутствующими заболевания!

ми. В крупномасштабном исследовании
EUREKA с участием 6082 пациентов с плохо
контролируемой АГ средней тяжести приме!

нение квинаприла в течение 8 нед в дозе 40 мг
1 раз в сутки привело к снижению АД в сред!

нем на 25/15 мм рт. ст. При этом снижение АД
не зависело от проводимой до этого терапии.
Контроль диастолического АД (ДАД) дости!

гался в 90% случаев, систолического АД
(САД) – в 56% случаев, у 54% больных был
достигнут контроль как САД, так и ДАД. 

Результаты современных исследований
с использованием квинаприла (Аккупро)
у пациентов продемонстрировали эффектив!

ность этого препарата не только в снижении
АД, но и в улучшении почечной функции,
в том числе у пациентов с сахарным диабетом
(СД) 2 типа. Т ак, в исследовании, проведен!

ном L.J. Dominguez и соавт. (1995), квинаприл
эффективно уменьшал АД и выраженность
микроальбуминурии как в группе больных эс!

сенциальной АГ, так и в группе пациентов
с СД. В целом полученные данные свидетель!

ствуют о выраженном нефропротекторном
действии квинаприла (Аккупро), связанном
со снижением внутриклубочковой гипертен!

зии и проявляющемся повышением СКФ,
уменьшением выраженности микроальбуми!

нурии, увеличением натрийуреза, снижением
калийуреза, повышением общего диуреза.

Целью нашего исследования была оценка
эффективности гипотензивной терапии
квинаприла (Аккупро) и его влияние на уро!

вень протеинурии.

Материалы и методы
Обследовано 30 больных с АГ и сопутству!

ющими состояниями (заболевания почек,
СД 2 типа). Возраст пациентов составил от 18
до 50 лет (средний возраст – 34,2±2,34 года).
Критерии включения в исследование: АД
>140/90 мм рт. ст.; протеинурия >300 мг/сут
<1,5 г/сут; СКФ >60<90 мл/мин; гемоглобин
>110 г/л.

В схему терапии включали квинаприл 10 мг
1 раз в сутки, затем дозу увеличивали до 20!

40 мг/сут в 2 приема под контролем АД. При не!

эффективности лечения в течение 2 нед квинап!

рил дополнительно комбинировали с гидрохлор!

тиазидом в дозе 12,5!25 мг/сут утром. Срок наб!

людения составил 4нед; критерием эффективнос!

ти считали достижение значений АД: 130/85 мм
рт. ст. при уровне протеинурии <1 г/сут и
125/75 мм рт. ст. при уровне протеинурии >1 г/сут. 

В ходе исследования ежедневно контро!

лировали уровень АД и суточную протеину!

рию, содержание креатинина в сыворотке
крови и рассчитывали СКФ по формуле
Cockroft!Gault; в начале и конце наблюде!

ния была проведена ЭКГ , оценена актив!

ность аланин! и аспартатминотрансферазы
(АЛТ, АСТ), билирубин сыворотки крови
и гемоглобин (Нb) крови. Использовали
стандартные методы исследования. 

Результаты и обсуждение
В исходном состоянии средний уровень

САД составил 162,4±5,6 мм рт. ст., ДАД –
102,6±5,5 мм рт. ст., частота сердечных сокра!

щений (ЧСС) – 77,7±11 уд/мин. Систоло!

диастолический вариант АГ у становлен у 22
(73,3%) пациентов, диастолический – у 8
(26,7%). В исследование были включены 26
(86,7%) больных с АГ II ст. (АД <180/110 мм
рт. ст.) и 4 (13,3%) пациента с АГ I ст.
(АД >140/ 90<160/100 мм рт. ст.). 

В конце наблюдения целевой уровень АД
был достигнут у 23 (76,6%) пациентов: САД –
у 24 (78,3%), ДАД – у 25 (83,3%) больных при
средней дозе квинаприла 8,2±2,1 мг/сут.
В 54% случаев эффективность терапии была
достигнута за счет включения квинаприла в
терапию. В ходе исследования зарегистриро!

вано снижение САД на 20,4±3,8 мм рт. ст.
(р<0,01), ДАД на 11,6±2,8 мм рт. ст. (р<0,01)
при относительном снижении показателя на
12,6 и 11,3% соответственно. Достоверных
изменений показателей ЧСС не зарегистри!

ровано. Динамика уровня АД в ходе исследо!

вания представлена на рисунке 1. 

Достоверное положительное влияние кви!

наприла на уровень АД зарегистрировано на!

чиная с 3 сут, максимальное влияние выявле!

но к концу 2!й недели, которое сохранялось

до конца наблюдения. На наш взгляд, быст!

рое наступление антигипертензивного эф!

фекта выгодно отличает квинаприл от других
ингибиторов АПФ, обладающих высокой
тканевой аффинностью и большой длитель!

ностью действия. 
Через 4 нед использования квинаприла

зарегистрировано достоверное уменьшение
протеинурии с 1,3±0,2 до 0,40±0,06 г/сут,
что составило 0,88±0,09 г/сут (p<0,01) и
81,5% снижения. Полученные резуль таты
согласуются с литературными данными о
достоверном положительном влиянии кви!

наприла на микроальбуминурию, протеину!

рию, состояние эндотелиальной функции
у пациентов с СД и АГ. Положительное вли!

яние ингибиторов АПФ выявлено у пациен!

тов как в диапазоне 300 мг/сут <1 г/сут, так
и при >1 г/сут (рис. 2). 

Уменьшение протеинурии ниже порогово!

го уровня 300 мг/сут зарегистрировано у 3
(10%) больных, при уровне <1 г/сут снижение

протеинурии составило 52,1% (р<0,05), при
>1 г/сут – 98,8% (р<0,01) соответственно.
Увеличение суточной протеинурии через
4 нед не зарегистрировано ни у одного боль!

ного. За период наблюдения достоверных из!

менений со стороны уровня креатинина сы!

воротки крови и СКФ не выявлено (рис. 3),
что, вероятно, обу словлено недостаточным
сроком исследования для оценки данных по!

казателей. 
Зарегистрирована положительная тенден!

ция снижения содержания креатинина в сы!

воротке крови с 143,6±3,3 до 135,5±2,6
ммоль/л (р>0,05) и увеличения СКФ
с 66,0±1,4 до 68,5±1,6 мл/мин (р>0,05). 

Больные отмечали хорошую переноси!

мость препарата: клинически значимых по!

бочных эффектов, требующих отмены пре!

парата, не зарегистрировано, отрицательной
динамики со стороны биохимических пока!

зателей также не зафиксировано. 
Таким образом, квинаприл (Аккупро) про!

демонстрировал высокую антигипертензив!

ную эффективность и положительное влияние
на уровень протеинурии, что свидетельству ет
о нефропротекторных свойствах препарата

и перспективности использования его у дан!

ной категории больных, учитывая двойной
путь выведения лекарственного средства. 

Выводы
Использование квинаприла (Аккупро)

обеспечивает достижение целевого уровня
АД у 76,6% пациентов с ХБП II ст. при сред!

ней дозе 18,2±2,1 мг/сут на фоне хорошей
переносимости и безопасности. 

Препарат обладает нефропротекторным
эффектом, что выражается в уменьшении
уровня суточной протеинурии у всех больных
при положительной тенденции со стороны
уровня креатинина в сыворотке крови за вы!

браный срок наблюдения 4нед. Таким образом,
квинаприл (Аккупро) может быть использо!

ван как гипотензивное средство у пациентов
с заболеваниями почек не только с целью
достижения целевых уровней АД, но и для
замедления прогрессирования ХПБ.
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AККУПРО® (квінаприлу гідрохлорид) таблетки, вкриті оболонкою, по 5, 10, 20 мг; 30 таблеток в упаковці; 40 мг по 28 таблеток в упаковці. Коротка інструкція для медичного застосування препарату. Показання: Есенціальна гіпертензія та застійна серцева недостатність при заастосуван-
ні у комбінації з діуретиками та/або серцевими глікозидами. Спосіб застосування та дози: Рекомендована початкова доза квінаприлу в монотерапії при есенціальній гіпертензіїї у пацієнтів, які не приймають діуретиків, складає 10-20 мг один або два рази на добу. Максимальна доза 
складає 40 мг на добу. При застійній серцевій недостатності Аккупро® застосовують як доповнення до терапії діуретиками та/або серцевими глікозидами. Рекомендована початкова доза складає 2,5 мг на добу, зазвичай підтримуюча є доза 10-20 мг/добу, максимальна доза 20 мг двічі на 
день. Протипоказання: Підвищена чутливість до будь-якого з компонентів препарату; наявність в анамнезі ангіоневротичного набряку, пов’язаного з попередньою терапією інгібітором АПФ; пацієнти з білатеральним стенозом ниркових артерій або стенозом артерії єдиної нирки; при 
гемодинамічно значущому стенозі аортального або мітрального клапана; після трансплантації нирки; при гіпертрофічній кардіоміопатії; первинний гіперальдостеронізм; під час терапії протипоказане проведення діалізу або гемофільтрації; період вагітності та годування груддю; дитячий 
вік. Побічні реакції: найчастіше в контрольованих випробуваннях зустрічались такі побічні реакції: головний біль, запаморочення, сонливість, стомлюваність, безсоння, парестезія, гіперкаліємія, ортостатична гіпотензія, кашель, фарингіт, задишка, риніт, нудота, блювання, діарея, 
диспепсія, біль у животі, порушення травлення, алергічні шкірні реакції ( екзантема), біль у спині, міалгія, біль у грудях, втома, астенія, підвищення сироваткового креатиніну, азоту сечовини крові, гемоглобіну. Особливості застосування: помірне порушення функції нирок ( кліренс 
кретиніну 30-60 мл/хвил) та пацієнти старше 65 років – початкова доза 5 мг, підтримуюча 5-10 мг. Максимальна доза не повинна перевищувати 20 мг/день; важке порушення функції нирок ( кліренс креатиніну 10-30 мл/хвил) – початкова доза 2,5 мг, підтримуюча – 2,5 мг на добу, 
максимальна доза – 5 мг/ добу. Інтервал між двома дозами повинен бути щонайменше 24 години внаслідок періоду напіврозпаду. Взаємодія з іншими лікарськими засобами: Введення тетрацикліну разом з квінаприлом зменшує абсорбцію тетрацикліну приблизно на 28-37%;
у пацієнтів, які одночасно отримували літієву терапію та інгібітори АПФ, спостерігались підвищений рівень літію в сироватці крові та симптоми літієвої токсичності. Більш детально – див. інструкцію. Фармакологічні властивості: Механізм дії квінаприлу полягає в інгібуванні циркуляції 
та тканинної активності АПФ, тим самим зменшуючи вазопресорну активність і секрецію альдостерону. Умови відпуску: За рецептом. Перед застосуванням необхідно ознайомитися з повною інструкцією по застосуванню препарата. Інформація для лікарів
та фармацевтів. Призначено для розповсюдження на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики. Реєстраційне посвідчення в Україні № UA/1570/01/01, № UA/1570/01/02, № UA/1570/01/03, № UA/1570/01/04 від 30.04.2014.

ІХС – ішемічна хвороба серця; ЛШ- лівий шлуночок.
Литература: 1. Dzau V, Braunwald E. Resolved and unresolved issues in the prevention and treatment of coronary artery disease: a workshop consensus statement. Am Heart J. 1991 ;121:1244-1263.2. Mancini G.B. John, Henry G, Macaya C et al. Angiotensin-
Converting Enzyme Inhibition With Quinapril Improves Endothelial Vasomotor Dysfunction in Patients With Coronary Artery Disease: The TREND (Trial on Reversing Endothelial Dysfunction) Study. Circulation. 1996;94:258-265.3. Anderson TJ., Elstein E, Haber H, 
 et al. Comparative Study of ACE-lnhibition, Angiotensin II Antagonism, and Calcium Chanal Blokade on Flow-Mediated Vasodilatation in Patients With Coronary Disease (BANFF Study). J Am Coll Cardiol 2000;35:60-6.4. Oosterga M., Voors A.A., Pinto Y et all. E.ects
 of Quinapril on Clinical Outcome After Coronary Artery Bypass Grafting (The QUO VADIS Study) Amj cardiol.2001; 87:542-46. 5. Hornig B., Arakawa N., Haussmann D., Drexler H. Di.erential E.ects of Quinaprilat and Enalaprilat on Endothelial Function of Conduit
 Arteries in Patients With Chronic Heart Failure. Circulation.1998;98:2842-2848

ДЛЯ КОНТРОЛЮ НАД АРТЕРІАЛЬНИМ ТИСКОМ

ХОЛЕСТЕРИН,
ГІПЕРТРОФІЯ ЛШ,
ДІАБЕТ, ПАЛІННЯ
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АККУЗИД® (квінаприла 10 мг та 12,5 мг гідрохлортіазида), 30 таблеток в упаковці. Коротка інструкція для медичного застосування препарату.  Показання для застосування: есенціальна гіпертензія, коли неможливо забезпечити адекватний контроль 
гіпертензії за допомогою лише квінаприлу. Спосіб застосування та дози: перед початком комбінованої терапії рекомендується провести титрування дози окремих препаратів. За наявності клінічних показань слід розглянути можливість негайного переходу 
з монотерапії до комбінованої терапії. Загальна доза підтримуючої терапії становить 10 мг квінаприлу +12,5 мг гідрохлортіазиду один раз на день, зранку. Дозу можна збільшувати з інтервалами щонайменше 3 тижні. Максимальна доза не повинна перевищува -
ти 20 мг квінаприлу + 25 мг гідрохлортіазиду.  Протипоказання: підвищена чутливість до активної речовини або інших компонентів препарату, тіазидів або сульфонамідів, гіперчутливість до інших інгібіторів АПФ, наявність в анамнезі ангіоневротичного набряку, порушення 
функції нирок тяжкого ступеня, процедури діалізу, білатеральний стеноз ниркових артерій або стеноз артерії єдиної нирки, трансплантація нирки, анурія, гемодинамічно значущий стеноз аортального або мітрального клапана, гіпертрофічна кардіоміопатія, гемодинаміч-
но значуща обструкція тракту шлуночка, первинний гіперальдостеронізм, первинні захворювання та недостатність функції печінки, резистентна до лікування гіперкальціємія, гіпокаліємія, рефрактерна гіпонатріємія, симптомна гіперурикемія (подагра), дитячий вік, вагітність,  
годування груддю. Побічна дія: найчастіше спостерігалися гіперкаліємія, гіперурікемія, безсоння, запаморочення, головний біль, парестезії, гіпотензія, кашель, задишка, фарингіт, рініт, біль у ділянці спини, міалгія , підвищення креатиніну сироватки, підвищення азоту сечовини 
в крові, інфекції верхніх дихальних шляхів, сонливість, інфаркт міокарда, вазодилятація, біль у животі, діарея, диспепсія, нудота, блювання. Особливості застосування: можливі реакції гіперчутливості, не слід приймати при непереносимості галактози, дефіциті лактази Лаппа або порушенні мальаб-
сорбції глюкози-галактози, повідомлялось про розвиток анафілактоїдних реакцій у пацієнтів, яким проводили аферез ліпопротеїдів низької щільності з використанням декстрин-сульфату для абсорбції та у пацієнтів, яким проводять гемодіаліз з використанням певних високо проникних мембран. 
Тіазидний компонент посилює дію інших антигіпертензивних препаратів, також у пацієнтів після симпатектомії. З обережністю призначають пацієнтам з тяжкими захворюваннями нирок. Тіазидні діуретики можуть спричинити азотемію у таких пацієнтів і при прийомі повторних доз може відбуватись 
кумуляція препарату. Може виникнути потреба у модифікації доз протидіабетичних препаратів, в т.ч. інсуліну. З обережністю при порушенні функції печінки або прогресуючих захворюваннях печінки. Електороліти сироватки крові слід визначати через певні інтервали часу, щоб виявити можливий 
дисбаланс електролитів. Слід пам’ятати про застереження, якщо пацієнту проводять оперативне втручання чи роблять анестезію, може виникнути гіпотонія, яку можна коригувати шляхом збільшення об’єму крові. Взаємодія з іншими лікарськими засобами: Застосування квінаприлу разом з 
тетрацикліном зменшує абсорбцію останнього на 28-37%. Препарати літію не слід застосовувати разом з діуретиками. При одночасному призначенні зі спіртом, барбітуратами або наркотичними препаратами та антигіпертензивними препаратами може бути потенціювання ортостатичної гіпотензії. 
Разова доза аніонообмінної смоли зменшує всмоктування гідрохлортіазида із травного тракту на 85%(холестерамін) та 43%(колестипол). (більш детільну інформацію див. повну інструкцію по застосуванню препарату).  Фармакологічні властивості: Аккузид® – це комбінований препарат, який скла-
дається з інгібітора ангіотензинперетворюючого ферменту квінаприлу гідрохлориду і діуретику гідрохлортіазиду. Квінаприл швидко деетерифікується до квінаприлату, який є потужним інгібітором ангіотензинперетворюючого ферменту. Діуретики АТ та об’єм крові зменшують. Квінаприл блокує 
збільшення рівня ангіотензину II. Умови відпуску: за рецептом. Перед застосуванням препарату необхідно ознайомитись з повною інструкцією по застосуванню. Інформація для лікарів та фармацевтів. Призначено для розповсюдження на семінарах, конференціях та симпозіумах з медичної тематики. 
Реєстраційне посвідчення № UA/3031/01/01 від 05.12.2014.
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