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Органопротективные эффекты фиксированной комбинации 
периндоприла и амлодипина в зависимости от функционального 
состояния почек у больных с эссенциальной артериальной 
гипертонией
Б.Г. Искендеров1, З.М. Будаговская2, О.Н. Сисина1

1ГБОУ ДПО «Пензенский институт усовершенствования врачей» Минздрава России, 440060 Пенза; 2ГБУЗ Пензенская 
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Цель исследования — определить влияние терапии фиксированной комбинацией периндоприла и амлодипина на струк-
турно-функциональные показатели сердца и сосудов, показатели внутрипочечной гемодинамики у больных с эссенци-
альной артериальной гипертонией в зависимости от степени дисфункции почек.
Материал и методы. В исследование включили 112 больных (63 мужчин и 49 женщин). Из них у 35 больных (1-я 
группа) скорость клубочковой фильтрации составила 90 мл/мин/1,73 м2 и более, у 43 больных (2-я группа) — 60— 
89 мл/мин/1,73 м2 и у 34 больных (3-я группа) — 59—45 мл/мин/1,73 м2. Больные в течение 24 нед получали лечение 
фиксированной комбинацией периндоприла и амлодипина в виде лекарственных форм (10/5 или 10/10 мг/сут).
Результаты. Во всех группах препарат демонстрировал выраженный и сопоставимый антигипертензивный эф-
фект, однако динамика структурно-функциональных показателей левого желудочка и плечевой артерии была выра-
жена у больных 3-й группы. При этом показатели эндотелийзависимой вазодилатации, сердечного индекса и фракции 
выброса достоверно повысились, индекс массы миокарда левого желудочка, наоборот, уменьшился. У больных 2-й 
и 3-й групп достоверно уменьшились индекс сопротивления и индекс пульсации в междолевых почечных артериях, 
скорость клубочковой фильтрации, наоборот, повысилась. Уровень креатинина в сыворотке крови достоверно сни-
зился только в 3-й группе. Экскреция альбумина с мочой достоверно уменьшилась во всех группах у больных, имеющих 
микроальбуминурию.
Заключение. Выраженность ремоделирования сердечно-сосудистой системы у больных с артериальной гипертензи-
ей и органопротективная эффективность фиксированной комбинации периндоприла и амлодипина коррелируют со 
степенью дисфункции почек.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: артериальная гипертония; комбинация периндоприла и амлодипина; органопротекция; вну-

трипочечная гемодинамика.

Organoprotective effects of the combination of perindopril and amlodipine depending 
on the renal functional state in patients with arterial hypertension
B.G. Iskenderov1, Z.M. Budagovskaya2, O.N. Sisina1

1Penza Institute of Advanced Medical Training; 2G.A. Zakhar’in Penza Emergency Care Hospital, Russia

Aim. To estimate effect of combined perindopril/amlodipine therapy on structural and functional characteristics of the heart 
and blood vessels, intrarenal hemodynamics in patients with essential arterial hypertension (AH) depending on the degree of 
renal dysfunction.
Material and methods. 112 patients (63 men and 49 women) were included in the study; 35 of them (group 1) had the 
glomerular filtration rate (GFR) 90 ml/min/1,73 m2 or higher, 43 (group 2) — 60—89 ml/min/1,73 m2 and 34 (group 3) — 
59—45 ml/min/1,73 m2. The patients were treated with a fixed combination of dosage forms of perindopril and amlodipine 
at 10/5 mg/days or 10/10 mg/days for 24 weeks.
Results. Pronounced antihypertensive effect of therapy was comparable in all groups. However dynamics of structural and 
functional indicators of the left ventricle (LV) and a brachial artery was apparent only in group 3. Endothelium-dependent 
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45 мл/мин/1,73 м2 (IIIа стадия ХБП). Престанс (Les Lab-
oratoires Servier Industrie, Франция) назначали в виде та-
блеток 10/5 или 10/10 1 раз в сутки исходя из целевых 
уровней АД. Критериями исключения из исследования 
являлись СКФ менее 45 мл/мин/1,73 м2; сахарный диа-
бет; гиперурикемия; инфаркт миокарда и нарушение 
мозгового кровообращения в последние 3 мес; ХСН вы-
ше II функционального класса (ФК); хронические забо-
левания печени и почек; онкологические болезни. Про-
токол клинического исследования был одобрен этическим 
комитетом института.

Анализ исходных данных у обследованных больных 
выявил высокую частоту дислипидемии (χ2 = 4,53, p = 
0,03), ожирения (χ2 = 4,22, p = 0,04), микроальбумину-
рии — МАУ (χ2 = 5,43, p = 0,02) и гипертрофии лево-
го желудочка — ГЛЖ (χ2 = 4,29, p = 0,04) в 3-й группе 
по сравнению с 1-й (табл. 1). При этом среднесуточ-
ные показатели систолического и диастолического АД 
(САД, ДАД), средний возраст больных и давность АГ 
в группах различались недостоверно (p > 0,05). Содер-
жание креатинина в сыворотке крови в 1-й и 2-й груп-
пах было в пределах нормы, а в 3-й группе отмечены 
пограничные значения: у мужчин 115—133 мкмоль/л, 
у женщин 107—124 мкмоль/л [8], однако в 3-й группе 
средние показатели уровня креатинина в сыворотке кро-
ви (p=0,012) и СКФ (p < 0,001) были достоверно выше 
таковых в 1-й группе.

Ультразвуковое исследование сердца, сосудов и по-
чек проводили на аппарате ACUSON ANTARES (Siemens 
Medical Solutions, Германия — США). При ультразву-
ковом исследовании внутрипочечной гемодинамики 
определяли допплерографический спектр в междолевой 
артерии [13]. Вычисляли резистивные характеристики 
артериального кровотока — индекс резистентности (RI) 
и индекс пульсации (PI), а также скоростные показатели 
кровотока — пиковую (максимальную) систолическую 
скорость кровотока (VPS) и конечную диастолическую 
скорость кровотока (VED). Сначала определяли показа-
тели кровотока в каждой почке отдельно, а затем рас-
считывали средние величины каждого показателя у кон-
кретного больного.

Содержание альбумина определяли иммунофермент-
ным методом в первой утренней порции мочи. Экскре-
цию альбумина выражали в миллиграммах на 1 л мочи 
(в норме 30—300 мг/л). СКФ рассчитывали по формуле 
MDRD и стандартизировали по площади поверхности 
тела.

Суточное мониторирование АД проводили с помо-
щью прибора BPLab (ООО «Петр Телегин», Россия) в 
стандартном режиме. Интервалы между измерениями 
АД составляли 30 мин в дневное время и 60 мин ночью. 
Вычисляли среднесуточные показатели САД и ДАД, ин-
декс времени (ИВ) нагрузки давлением (ИВ САД, ИВ 
ДАД), степень ночного снижения САД и ДАД, вариа-
бельность САД и ДАД, величину утреннего повышения 
САД и ДАД.

С помощью допплерэхокардиографии вычисляли 
конечный систолический и конечный диастолический 
размер левого желудочка (ЛЖ), сердечный индекс (СИ), 
фракцию выброса ЛЖ и удельное периферическое со-
противление сосудов, толщину задней стенки ЛЖ 
(ТЗСЛЖ) и толщину межжелудочковой перегородки 

vasodilation, cardiac index and LV ejection fraction increased significantly whereas myocardium mass index of LV decreased. 
A reduction of resistance and pulsation indices was recorded in interlobar renal arteries especially in groups 2 and 3. Serum 
creatinine level and urinary albumin excretion were significantly decreased while GFR increased.
Conclusion. Manifestations of remodeling of cardiovascular system and protective efficiency of the fixed combination of perin-
dopril and amlodipine correlate with the degree of renal dysfunction.
K e y  w o r d s: arterial hypertension; fixed combination of perindopril and amlodipine; organoprotection; intrarenal hemo-

dynamics. 

Дисфункция почек, определяемая по величине сни-
жения скорости клубочковой фильтрации (СКФ) и/или 
повышения уровня креатинина в сыворотке крови, кор-
релирует с повышенным риском сердечно-сосудистых 
осложнений и смертности [1, 2]. Одним из проявлений 
кардиоренального континуума является поражение по-
чек и развитие терминальной стадии почечной недоста-
точности у больных с артериальной гипертонией (АГ) 
[3, 4]. В свою очередь ремоделирование сердечно-со-
судистой системы и развитие хронической сердечной 
недостаточности (ХСН) способствуют дальнейшему 
прогрессированию дисфункции почек [4—6]. Показано 
также, что адекватный контроль артериального давле-
ния (АД) и выбор рациональной комбинации антигипер-
тензивных препаратов в соответствии с нефропротек-
тивной стратегией приводят к уменьшению риска раз-
вития терминальной стадии почечной недостаточности 
на 30—50% и необходимости заместительной почечной 
терапии и/или трансплантации почки, а также позволяет 
дополнительно сэкономить финансовые ресурсы [7, 8].

При АГ сосудистая система почек подвергается 
структурно-функциональной перестройке — ремодели-
рованию внутрипочечных сосудов, особенно на уровне 
микроциркуляторного русла [9]. Кроме того, пораже-
ние эндотелия сосудов приводит к усилению апоптоза 
и уменьшению регенерации эндотелиоцитов, которые 
способствуют ишемии почечной ткани и становятся па-
тофизиологической основой формирования гипертони-
ческой нефропатии [10].

Основной целью терапии АГ является максималь-
ное снижение суммарного риска сердечно-сосудистых, 
мозговых и почечных осложнений [8]. В современных 
рекомендациях по диагностике и лечению АГ комбина-
ции антагонистов кальция и ингибиторов ангиотензин-
превращающего фермента рассматриваются как рацио-
нальные и рекомендуемые схемы лечения, которые дают 
синергические и взаимодополняющие терапевтические 
эффекты, способны нейтрализовать нежелательные по-
бочные эффекты, а также оказывают выраженное анти-
гипертензивное действие [8, 11]. В настоящее время, с 
позиций общепринятой стратегии комбинированной те-
рапии АГ, приоритетным считается создание фиксиро-
ванных комбинаций препаратов, одной из которых явля-
ется комбинация периндоприла аргинина и амлодипина 
бесилата [8, 12].

Цель исследования — определить влияние фикси-
рованной комбинации периндоприла и амлодипина на 
ремоделирование сердца и сосудов, а также на показа-
тели внутрипочечной гемодинамики и функциональное 
состояние почек у больных с эссенциальной АГ I—II 
степени в зависимости от выраженности дисфункции 
почек.

Материал и методы
В открытое проспективное клиническое исследова-

ние включили 112 больных (63 мужчин и 49 женщин) в 
возрасте от 37 до 65 лет, страдающих АГ и хронической 
болезнью почек (ХБП). В зависимости от величины 
СКФ выделены 3 группы больных: 1-я группа (35 боль-
ных) — СКФ 90 мл/мин/1,73 м2 и более (I стадия ХБП), 
2-я группа (43 больных) — СКФ 89—60 мл/мин/1,73 м2 
(II стадия ХБП), 3-я группа (34 больных) — СКФ 59— 
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(ТМЖП). ГЛЖ диагностировали при величине индекса 
массы миокарда ЛЖ более 110 г/м2 для женщин и более 
125 г/м2 для мужчин [8]. Диастолическую функцию ЛЖ 
изучали по трансмитральному кровотоку и вычисляли 
максимальную скорость быстрого и медленного крове-
наполнения (Ve, Va) и время изоволюмического рассла-
бления (IVRT). Эндотелийзависимую и эндотелийне-
зависимую вазодилатацию (ЭЗВД, ЭНЗВД) плечевой 
артерии (ПА) вычисляли по методике, предложенной 
D. Celemajer и соавт. [14]. Кроме того, определяли тол-
щину комплекса интима—медиа (КИМ), диаметр про-
света ПА, отношение диаметра просвета ПА к толщине 
КИМ (просвет/стенка) и максимальную систолическую 
скорость кровотока (Vmax).Количественную обработку результатов проводили 
методами вариационной статистики, используя пакет 
программ Statistica 6.0 и Excel для Windows. Данные 
представлены в виде средних величин (M) ± стандарт-
ное отклонение (SD). Средние показатели двух незави-
симых выборок при нормальном распределении пере-
менных сравнивали, используя t-тест Стьюдента. Для 
сравнения дискретных переменных (процент от общего 
числа больных) использовали критерий χ2 с поправкой 
Йетса. Корреляционные взаимосвязи оценивали при по-
мощи коэффициента корреляции Спирмена (R). Разли-
чия и корреляционные связи считали достоверными при 
р < 0,05.

Результаты и обсуждение
По данным суточного мониторирования АД во всех 

группах отмечался выраженный антигипертензивный 
эффект — среднесуточные показатели САД и ДАД, ИВ 
САД и ИВ ДАД уменьшились высокодостоверно. Сни-
жение показателей ИВ САД и ИВ ДАД на 20% за сутки 
в 1-й группе выявлено у 26 (74,3%) больных, во 2-й — у 
31 (72,1%) больного, в 3-й — у 20 (58,8%) больных. Кро-
ме того, на фоне лечения число патологических типов 
суточного профиля АД (нон-диппер и найт-пикер) в 1-й 
группе уменьшилось на 72,7% (от 22 до 6), во 2-й — на 
61,5% (от 26 до 10), в 3-й — на 50% (от 26 до 13). Индекс 
t/p в группах составлял 67—75%, что свидетельствует о 
достаточно пролонгированном эффекте препарата.

На фоне лечения наиболее выраженная динамика 
структурно-функциональных показателей ЛЖ отмеча-

лась в 3-й группе, что объясняется значительными нару-
шениями форм ЛЖ в исходном состоянии (табл. 2). Так, 
в 3-й группе сердечный индекс увеличился в среднем на 
9,7% (p < 0,05), фракция выброса увеличилась на 12,7% 
(p < 0,05). В 1-й и 2-й группах достоверно изменились 
только показатели трансмитрального диастолического 
кровотока, свидетельствующие об улучшении активной 
релаксации миокарда ЛЖ. Кроме того, у больных 2-й и 
3-й групп достоверно уменьшился ИММЛЖ: в среднем 
на 14,7% (p < 0,05) и 17,9% (p < 0,01) соответственно. 
Если во 2-й группе в основном снизились показатели 
толщины стенок ЛЖ (ТЗСЛЖ, ТМЖП), то в 3-й группе 
уменьшились как толщина стенок, так и конечный диа-
столический размер ЛЖ.

Одним из ранних проявлений гипертензивного ре-
моделирования ЛЖ является его диастолическая дис-
функция, которая нередко предшествует развитию си-
столической сердечной недостаточности [8]. В исход-
ном состоянии спектр трансмитрального потока во всех 
группах соответствовал диастолической дисфункции, 
вызванной нарушением активной релаксации миокарда 
ЛЖ (см. табл. 2). Под влиянием лечения и в результа-
те снижения постнагрузки и регресса ГЛЖ улучшились 
показатели трансмитрального потока во всех изучаемых 
группах, особенно во 2-й и 3-й.

Выраженные структурные изменения сосудистой 
стенки и значительное снижение функции эндотелия вы-
явлены у больных 3-й группы (табл. 3). На фоне лечения 
показатель ЭЗВД достоверно (p < 0,001) повысился во 
всех группах, а показатель ЭНЗВД — лишь в 3-й груп-
пе (в среднем на 13,4%; p < 0,05). Кроме того, у боль-
ных 2-й и 3-й групп достоверно уменьшилась толщина 
КИМ, а диаметр просвета ПА имел неоднозначную ди-
намику, что объясняется особенностями ремоделирова-
ния сосудов при АГ. Так, во 2-й группе диаметр просве-
та ПА увеличился за счет уменьшения толщины КИМ 
в среднем на 10,3% (p < 0,05). В 3-й группе, наоборот, 
выявлено уменьшение исходно увеличенного диаметра 
просвета ПА в среднем на 12% (p < 0,05). В последнем 
случае речь идет об эксцентрической гипертрофии ПА, 
вызванной утолщением стенки сосуда и дилатацией его 
просвета.

Анализ исходных данных внутрипочечной гемоди-
намики и функционального состояния почек выявил до-

Т а б л и ц а 1 Клиническая характеристика обследованных больных

Показатель 1-я группа (n = 35) 2-я группа (n = 43) 3-я группа (n = 34)

Возраст, годы (M ± SD) 56,0 ± 5,4 55,9 ± 5,8 57,0 ± 6,2

Мужчины/женщины, n 20 / 15 24 / 19 19 / 15

Давность АГ, годы (M ± SD) 7,0 ± 1,1 7,4 ± 1,3 8,3 ± 1,4*

АД, мм рт. ст. (M ± SD):

САД 163,7 ± 11,5 166,7 ± 10,4 165,9 ± 11,6

ДАД 103,2 ± 6,5 104,6 ± 6,8 104,2 ± 7,1

ГЛЖ, n (%) 9 (25,7) 13 (30,2) 18 (52,9)*

СКФ, мл/мин/1,73 м2 (M ± SD) 97,9 ± 8,7 75,3 ± 5,8* 54,1 ± 3,9*

МАУ, n (%) 8 (22,9) 14 (32,6) 18 (52,9)*

Креатинин, мкмоль/л 86,2 ± 7,6 94,3 ± 8,3 115,2 ± 11,8*

Стенокардия напряжения I—II ФК, 
n (%) 8 (22,9) 15 (34,9) 16 (47,1)

ХСН I—II ФК, n (%) 9 (25,7) 12 (27,9) 15 (44,1)

Индекс массы тела более 
29 кг/м2, n (%) 11 (31,4) 14 (32,6) 16 (47,1)

Дислипидемия, n (%) 7 (20,0) 10 (23,3) 16 (47,1)*

П р и м е ч а н и е. * — достоверные (p < 0,05) различия с показателями в 1-й группе.
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стоверно (p < 0,05) высокие значения показателей RI и 
PI, а также экскреции альбумина с мочой у больных 3-й 
группы (табл. 4). На фоне лечения отмечены снижение 
показателей VPS, особенно во 2-й и 3-й группах (в сред-
нем на 17,3 и 21% соответственно; p < 0,05), и, наоборот, 
тенденция к повышению показателя VED (p > 0,05). Во 
2-й и 3-й группах показатели RI и PI также достоверно 
снизились, а СКФ, наоборот, достоверно повысилась (в 
среднем на 13,4 и 35,1% соответственно). Только у боль-
ных 3-й группы достоверно снизился уровень креатини-
на в сыворотке крови (в среднем на 16%; p < 0,05).

МАУ относится к ранним признакам нарушения 
функции почек, является независимым предиктором 
прогрессирования почечной недостаточности и сер-
дечно-сосудистой смертности [15]. Полученные нами 
результаты подтвердили, что в генезе МАУ и снижения 
СКФ ведущая роль принадлежит ремоделированию вну-
трипочечной сосудистой системы, эндотелиальной дис-
функции и повышению сопротивления в междолевых 

артериях [9, 10, 16]. Так, на фоне лечения у больных, 
имеющих МАУ, достоверно уменьшилась экскреция 
альбумина с мочой во всех группах. В результате это-
го в 1-й группе МАУ исчезла у 5 (62,5%) больных, во 
2-й — у 8 (57,1%), в 3-й — у 8 (44,4%). Уменьшение 
МАУ наряду с повышением СКФ и улучшением функ-
ции эндотелия свидетельствует о выраженном нефро-
протективном эффекте препарата.

У больных 3-й группы также выявлены корреляци-
онные связи показателей, характеризующих функцио-
нальное состояние почек, и параметров внутрипочечной 
гемодинамики. Так, показатель RI имел обратную кор-
реляцию с показателями ЭЗВД (R = – 0,621, p = 0,002), 
СИ (R = -0,469, p = 0,024) и СКФ (R = -0,494, p = 0,017) 
и прямую корреляцию с показателем МАУ (R = 0,629, 
p = 0,004). 

Проведенное исследование продемонстрировало 
важную роль изменений внутрипочечной гемодинамики 
при оценке тяжести поражения почек и ремоделирова-

Т а б л и ц а 2. Изменение структурно-функциональных показателей сердца при терапии фиксированной комбинацией 
периндоприла и амлодипина (M ± SD)

Показатель 1-я группа (n = 35) 2-я группа (n = 43) 3-я группа (n = 34)

до лечения после лечения до лечения после лечения до лечения после лечения

АД, мм рт.ст.:

САД 163,7 ± 11,5 128,4 ± 7,2*** 166,7 ± 10,4 127,5 ± 6,7 165,9±11,6 132,6 ± 7,1

ДАД 103,2 ± 6,5 86,4 ± 5,9*** 104,6 ± 6,8 88,5 ± 5,4 104,2 ± 7,1 89,2 ± 6,0

Сердечный индекс, 
л/мин/м2

2,95 ± 0,21 3,01 ± 0,19 2,88 ± 0,17 2,95 ± 0,18 2,67 ± 0,15 2,93 ± 0,17*

Размер ЛЖ, мм:

конечный
диастолический

51,2 ± 0,6 49,8 ± 0,4 53,5 ± 0,6 50,2 ± 0,5 58,3 ± 0,5 50,6 ± 0,4*

конечный
систолический

30,8 ± 0,4 29,1 ± 0,4 35,6 ± 0,3 31,3 ± 0,4 35,6 ± 0,4 32,0 ± 0,4

ТМЖП, мм 9,8 ± 0,6 9,7 ± 0,7 11,5 ± 0,6 9,8 ± 0,5* 12,4 ± 0,6 11,0 ± 0,5*

ТЗСЛЖ, мм 9,6 ± 0,4 9,6 ± 0,5 10,9 ± 0,7 9,6 ± 0,4* 11,8 ± 0,7 10,4 ± 0,6*

Фракция выброса, % 64,5 ± 4,6 62,1 ± 4,8 62,6 ± 5,1 62,2 ± 5,5 56,1 ± 4,9 63,2 ± 5,0*

Индекс массы
миокарда ЛЖ, г/м2

112,6 ± 9,1 106,3 ± 7,9 120,8 ± 8,3 103,1 ± 7,2* 140,4 ± 9,4 115,3 ± 7,5**

Vе, см/с 85,3 ± 5,4 95,5 ± 6,0* 80,5 ± 5,8 94,1 ± 6,5* 76,9 ± 4,4 90,3 ± 4,7**

Vа, см/с 97,6 ± 6,3 84,7 ± 5,7* 102,3 ± 6,4 87,6 ± 5,9* 109,1 ± 6,8 87,0 ± 8,2**

IVRT, мс 109,7 ± 4,5 92,8 ± 4,7* 114,3 ± 5,4 95,7 ± 4,5* 116,8 ± 6,7 101,3 ± 5,4**

П р и м е ч а н и е. Здесь и в табл. 3 и 4 достоверность различия показателей до и после лечения в группах: * — p < 0,05, 
** — p < 0,01, *** — p < 0,001.

Т а б л и ц а 3. Изменение структурно-функциональных показателей плечевой артерии на фоне 24-недельной терапии 
фиксированной комбинацией периндоприла и амлодипина (M ± SD)

Показатель 1-я группа (n = 35) 2-я группа (n = 43) 3-я группа (n = 34)

до лечения после лечения до лечения после лечения до лечения после лечения

Диаметр ПА, мм 4,46 ± 0,40 4,32 ± 0,45 4,19 ± 0,31 4,62 ± 0,33* 5,17 ± 0,38 4,55 ± 0,30*

Толщина КИМ, мм 0,89 ± 0,05 0,85 ± 0,06 0,97 ± 0,06 0,87 ± 0,05* 1,04 ± 0,08 0,91 ± 0,05*

ЭЗВД, % 7,56 ± 0,62 9,29 ± 0,77** 6,76 ± 0,58 8,72 ± 0,42** 5,09 ± 0,42 7,51 ± 0,69**

Соотношение 
просвет/стенка 5,01 ± 0,33 5,08 ± 0,46 4,41 ± 0,29 5,19 ± 0,47** 4,92 ± 0,38 5,04 ± 0,45

ЭНЗВД, % 18,6 ± 1,5 19,5 ± 1,6 17,6 ± 1,6 18,6 ± 1,7 15,7 ± 1,4 17,8 ± 1,5*

Vmax, м/с 0,65 ± 0,05 0,60 ± 0,06 0,74 ± 0,06 0,62 ± 0,05* 0,85 ± 0,05 0,67 ± 0,04**

Удельное перифери-
ческое сопротивление 
сосудов, дин•с•см–5/м2

1065,8 ± 72,6 926,0 ± 59,1* 1157,6 ± 83,2 957,5 ± 64,8** 1289,6 ± 90,5 987,5 ± 60,6***
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ния сердечно-сосудистой системы у больных с АГ. По-
казано, что снижение СКФ менее 60 мл/мин/1,73 м2 ас-
социируется с высокой выявляемостью дислипидемии, 
ГЛЖ, МАУ и патологических типов суточного профиля 
АД. Это еще раз подчеркивает общность факторов риска 
и взаимообусловленность субклинических кардиальных 
и ренальных поражений у больных с АГ в рамках кар-
диоренального континуума [2, 17], которые взаимно 
отягощают отдаленный прогноз [1, 4, 5].

Исследование показало, что терапия фиксированной 
комбинацией периндоприла и амлодипина у больных c 
АГ и сниженной СКФ значительно уменьшает резистив-
ные характеристики междолевых почечных артерий, а 
также улучшает функцию эндотелия сосудов и систоли-
ческую функцию сердца. Кроме того, достоверно умень-
шается экскреция альбумина с мочой и частота эпизодов 
МАУ. Необходимо отметить, что выраженные органо-

протективные эффекты фиксированной комбинации пе-
риндоприла и амлодипина обусловлены взаимодопол-
няющими фармакологическими механизмами действия, 
что способствует потенцированию терапевтического 
эффекта и расширению показаний к применению [7, 11, 
12, 18].

В заключение следует отметить, что ремоделирова-
ние внутрипочечных артерий у больных с АГ, проявля-
ющееся повышенной артериальной резистивностью и 
эндотелиальной дисфункцией, является ранним гемоди-
намическим маркером снижения экскреторной функции 
почек. Показано, что у больных с АГ в сочетании с дис-
функцией почек фиксированная комбинация периндо-
прила и амлодипина наряду с выраженным антигипер-
тензивным эффектом оказывает кардио- и нефропротек-
тивное действие и тем самым способствует улучшению 
прогноза.

Т а б л и ц а 4. Показатели внутрипочечной гемодинамики и функционального состояния почек на фоне 24-недельной 
терапии фиксированной комбинацией периндоприла и амлодипина (M ± SD)

Показатель 1-я группа (n = 35) 2-я группа (n = 43) 3-я группа (n = 34)

до лечения после лечения до лечения после лечения до лечения после лечения

VPS, см/с 32,7 ± 4,1 29,0 ± 3,0 38,2 ± 4,9 31,6 ± 4,1* 42,4 ± 5,2 33,5 ± 4,3**

VED, см/с 14,6 ± 3,4 15,7 ± 3,9 12,0 ± 3,3 13,7 ± 4,5 10,8 ± 3,4 12,7 ± 4,5

Индекс сопротивления 0,66 ± 0,07 0,58 ± 0,05* 0,72 ± 0,06 0,62 ± 0,05** 0,78 ± 0,07 0,64 ± 0,08***

PI 0,95 ± 0,08 0,92 ± 0,10 1,07 ± 0,11 0,95 ± 0,08* 1,15 ± 0,13 0,94 ± 0,09**

СКФ, мл/мин/1,73 м2 97,9 ± 8,7 95,2 ± 7,3 75,3 ± 5,8 85,4 ± 6,4* 54,1 ± 3,9 73,1 ± 6,5***

Креатинин, мкмоль/л 86,2 ± 7,6 84,9 ± 6,8 94,3 ± 8,3 93,0 ± 9,7 115,2 ± 11,8 96,8 ± 7,8*

Экскреция альбумина 
с мочой, мг/л# 157,3 ± 25,4 82,8 ± 8,5*** 168,0 ± 32,7 85,6 ± 9,4*** 220,9 ± 40,6 103,1 ± 17,8***

П р и м е ч а н и е. # — средние показатели экскреции альбумина с мочой у больных с исходной МАУ.
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Сравнительная оценка субъективных ощущений одышки у больных 
с различными заболеваниями
Н.А. Кароли, А.В. Цыбулина., А.П. Ребров
ГБОУ ВПО «Саратовский государственный медицинский университет им В.И. Разумовского» Минздрава России

Представлены результаты обследования 180 пациентов с различными заболеваниями: хронической обструктивной 
болезнью легких, бронхиальной астмой, идиопатической интерстициальной пневмонией, хронической сердечной недо-
статочностью, ожирением, основной жалобой у которых была одышка разной степени выраженности. Результа-
ты показали, что больные с различными заболеваниями имеют количественные и качественные разичия одышки, что 
может служить дополнительным дифференциально-диагностическим признаком этих заболеваний.
К л ю ч е в ы е  с л о в а: одышка; «язык одышки»; количественная характеристика; качественная характеристика.

Comparative evaluation of subjective dyspnea sensation in patients with various 
diseases
N.A. Karoli, A.V. Tsybulina, A.P. Rebrov
V.I. Razumovsky Saratov State Medical University, Russia

Results of examination of 180 patients with various diseases (COPD, bronchial asthma, idiopathic interstitial pneumonia, 
chronic heart failure, obesity) are presented. They suggest qualitative and quantitative differences between dyspnea sensation 
that may be used for differential diagnostics of the above conditions.
K e y  w o r d s: dyspnea; indicators of dyspnea; qualitative characteristics; quantitative characteristics.

Из множества симптомов, присущих заболеваниям 
внутренних органов, одышка — одна из главных причин, 
побуждающих человека обратиться к врачу. По данным 
эпидемиологического исследования, проведенного Аме-

риканским торакальным обществом, в США более 17 млн 
больных ежегодно обращаются к врачам из-за одышки 
[1]. Значительная часть больных имеет заболевания серд-
ца или легких. Согласно определению Американского то-




