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ММ
етаболический синдром (МС) – это ком-
плекс патогенетически взаимосвязанных
метаболических и сердечно-сосудистых

нарушений, включающий артериальную гипертонию
(АГ), инсулинорезистентность (ИР), нарушение толе-
рантности к глюкозе (НТГ), абдоминальное ожире-
ние (АО) и атерогенную дислипидемию [1]. Все ком-
поненты МС являются факторами риска хронической
болезни почек (ХБП), которая, в свою очередь, отно-
сится к факторам высокого риска сердечно-сосуди-
стых заболеваний [2]. Пациентам с МС необходима
медикаментозная коррекция компонентов синдрома.
Только достижение целевого уровня основных компо-
нентов МС может привести к эффективному сниже-
нию риска сердечно-сосудистых осложнений [3].

Известно, что течение АГ при МС отличается
«рефрактерностью» к антигипертензивной терапии
и более ранним поражением органов-мишеней.
Назначение только одного антигипертензивного
препарата таким больным редко позволяет достичь
желаемого результата, поэтому сразу после установ-
ления повышенного АД можно назначать комбини-
рованную терапию [4].

Ингибиторы ангиотензин-превращающего фер-
мента (ИАПФ) и антагонисты кальция метаболиче-
ски нейтральны и часто применяются у больных с
МС. ИАПФ и дигидропиридиновые антагонисты
кальция снижают артериальное давление (АД), дей-
ствуя как вазодилататоры и натрийуретически.
Механизмы гипотензивного эффекта этих препара-
тов кардинально различаются, что определяет
потенцирование их действия при совместном приме-
нении [5, 6]. Сочетанное применение ИАПФ и анта-
гонистов кальция позволяет «нейтрализовать» контр-
регуляторные механизмы, снижающие эффектив-
ность каждого из них. Например, ИАПФ подавляют
активность ренин-ангиотензиновой и симпатоадре-
наловой систем, активация которых снижает эффек-
тивность кальциевых антагонистов, а отрицатель-
ный баланс натрия, вызываемый последними, усили-
вает гипотензивный эффект ИАПФ. Кроме того,
комбинация ИАПФ с антагонистами кальция умень-
шает выраженность таких побочных эффектов

антигипертензивной терапии, как сухой кашель и
отеки лодыжек [6].

Известно, что гиперлипидемия ухудшает прогноз
любого почечного заболевания, а гиполипидемиче-
ская терапия способствует сохранению функции
почек [7]. Однако связь между дислипопротеидемией
и функциональным состоянием почек у лиц без пер-
вичной органной патологии почек привлекла внима-
ние исследователей лишь в последнее время.
Эпидемио логическими исследованиями установлено,
что гиперхолестеринемия [8], гипертриглицеридемия
[9] и низкие значения холестерина липопротеинов
высокой плотности [8] являются независимыми пре-
дикторами снижения функции почек в общей популя-
ции условно здорового населения.

Дислипопротеинемия, являющаяся одним из ком-
понентов МС, приводит к повреждению эндотелия
капилляров клубочков и отложению липидов в мез -
ангиальных клетках, которые связывают и окисляют
липопротеины низкой плотности, что стимулирует
пролиферацию мезангия и развитие гломерулоскле-
роза. Фильтрующиеся в клубочках липопротеины
осаждаются в канальцах, индуцируют тубулоинтер-
стициальные процессы, склероз интерстиция и разви-
тие хронической почечной недостаточности [10]. 

Эффективность статинов в профилактике сер-
дечно-сосудистых осложнений доказана [11, 12].
Большой интерес вызывают новые терапевтиче-
ские свойства статинов, не связанные с их гиполипи-
демическим действием. Речь идет о так называемых
плеотропных эффектах, не зависящих от основного
механизма действия препаратов [13, 14]. Иссле -
дования, посвященные применению статинов у
больных с МС и АГ, крайне малочисленны, показа-
но, в частности, гиполипидемическое, антигипертен-
зивное и противовоспалительное действие симва-
статина [15]. Работ, посвященных изучению органо-
протекторных свойств Кардиостатина® (ловастатин,
ЗАО «МАКИЗ-Фарма», Россия) у больных МС и АГ,
нам не встретилось.

Цель настоящего исследования заключалась в изу-
чении возможностей органопротекции при включе-
нии Кардиостатина® в терапию больных с МС и АГ.
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Материалы и методы исследования 

В открытое проспективное сравнительное иссле-
дование включено 43 пациента в возрасте от 45 до 65
лет с МС (критерии International Diabetes Federation,
2005 г.) и АГ I и II степени тяжести по классификации
ВНОК 2004 г. (табл. 1). Группу I составили 22 пациен-
та (6 мужчин и 16 женщин; средний возраст 58,1±1,3
года, средняя длительность АГ 13,7±2,4 г.). Во II груп-
пу вошел 21 больной (8 мужчин и 13 женщин; средний
возраст 54,6±1,5 года, средняя длительность АГ
12,8±2,3 года). Всем больным в течение 16 нед прово-
дили терапию ИАПФ Инхибейсом (цилазаприл,
Ф.Хоффманн – Ля Рош Лтд., Швейцария) в дозе 2,5–10
мг 1 раз в день утром и антагонистом кальция
Амлотопом (амлодипин, ЗАО «МАКИЗ-Фарма»,
Россия) в дозе 5–10 мг однократно в сутки. Пациентам
II группы в дополнение к антигипертензивной терапии
назначали ловастатин (Кардиостатин®, ЗАО
«МАКИЗ-Фарма», Россия) в дозе 20–40 мг за ужином.
Всем больным были даны рекомендации по немедика-
ментозным мерам профилактики атеросклероза [16].

Из исследования исключались пациенты с сим-
птоматической АГ, сердечной недостаточностью
II–IV функциональных классов по классификации
NYHA, стенокардией напряжения выше II функцио-
нального класса, острой коронарной и цереброваску-
лярной патологией давностью менее 6 мес, гемоди-
намически значимыми нарушениями сердечного
ритма, патологией клапанного аппарата, сахарным
диабетом, первичными заболеваниями почек и непе-
реносимостью цилазаприла, амлодипина и ловаста-
тина в анамнезе.

За 5–7 дней до начала исследования антигипер-
тензивную терапию отменяли; при необходимости
больные принимали короткодействующий нифеди-
пин. Исходно и через 16 нед лечения проводили: био-
химический анализ крови [креатинин, калий, натрий,
мочевая кислота, тест толерантности к глюкозе,
общий холестерин, холестерин липопротеинов низ-
кой плотности (ХС ЛПНП), липопротеинов очень
низкой плотности (ХС ЛПОНП), липопротеинов
высокой плотности (ХС ЛПВП), индекс атерогенно-
сти (ИА), триглицериды]. Суточное мониторирова-
ние АД (СМАД) осуществляли аппаратом АВРМ-04
(Венгрия). Морфофункцио нальное состояние мио-
карда левого желудочка (ЛЖ) исследовали с
помощью эхокардиографии по общепринятой мето-
дике на аппарате «VOLUSON 530-D» (США).
Функциональное состояние почек оценивали, опре-
деляя экскрецию альбумина с мочой (МАУ), ско-
рость клубочковой фильтрации (СКФ), функцио-
нальный почечный резерв (ФПР), канальцевую
реабсорбцию (КР) воды, экскрецию натрия с мочой
(СЭNa+). Вариабельность сердечного ритма (ВСР) в
стандартных условиях регистрировали в утренние
часы на фоне синусового ритма с помощью прибора
«Варикард-1.0» (Россия). Учитывали следующие
показатели: SDNN: стандартное отклонение величин
интервалов RR за весь рассматриваемый период,
отражающее суммарный эффект регуляции; LF/HF –
индекс вагосимпатического взаимодействия; индекс
напряжения (ИН) регуляторных систем, характери-
зующий степень централизации управления сердеч-
ным ритмом и крово  обращением (активность симпа-
тической регуляции). Степень коронарного риска
оценивали по таблице оценки 10-летнего риска смер-
ти от сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) в
Европейских регионах с высоким риском ССЗ с уче-
том пола, возраста, курения, систолического АД и
уровня общего холестерина («SCORE» – Systemic
Coronary Risk Evaluation). Риск считали высоким,
если при проекции данных пациента на карту
SCORE он составлял более 5%. О качестве жизни
(КЖ) судили по опроснику MOS SF-36.

Обработку результатов проводили методами
параметрической и непараметрической статистики.
Использо вали пакет статистических программ
Microsoft Excel 2003, реализованных на PC IBM
Pentium III. На проведение исследования получено
разрешение локального независимого этического
комитета.

Результаты и их обсуждение

При анализе результатов СМАД установлена
высокая гипотензивная эффективность обоих режи-
мов терапии (табл. 2). Отмечено достоверное умень-
шение среднесуточного, дневного и ночного систо-

Таблица 1

Клинико-демографическая характеристика 
обследованных больных

Показатель Группа I Группа II
(Амлотоп+ (Амлотоп+
Инхибейс) Инхибейс+

Кардиостатин®)
Кол-во пациентов 22 21
Мужчины, абс. число (%) 6 (27,3) 8 (38,1)
Женщины, абс. число (%) 16 (72,7) 13 (61,9)
Возраст, лет 58,1±1,3 54,6±1,5
ИМТ, кг/м2 32,7±0,9 33,4±0,8
Избыточная масса тела, 
абс. число (%)

6 (27,3) 4 (19,1)

Ожирение I ст., абс. число (%) 7 (31,8) 12 (57,1)
Ожирение II ст., абс. число (%) 7 (31,8) 2 (9,5)
Ожирение III ст., абс. число (%) 2 (9,1) 3 (14,3)
Длительность АГ, лет 13,7±2,4 12,8±2,3
SCORE, % 6,04±0,9 5,5±1,1
SCORE > 5, абс. число (%) 13 (59,1) 10 (47,6)
САД офисное, мм рт. ст. 167,5±2,4 165,1±2,7
ДАД офисное, мм рт. ст. 102,3±1,9 101,4±1,7
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лического (САД) и диастолического АД (ДАД) в
обеих группах, однако во II группе положительная
динамика была более выражена, в отношении сред-
несуточного, дневного и ночного САД и дневного
ДАД различия между группами оказались статисти-
чески значимыми. Полученные результаты согла-
суются с данными других авторов о наличии антиги-
пертензивного эффекта у статинов [13, 14]. Частота
сердечных сокращений (ЧСС) значимо не изменя-
лась ни в одной группе. В результате лечения досто-
верно уменьшилась нагрузка давлением, которая
является предиктором раннего развития ИБС [17],
более выраженные изменения отмечены при присое-
динении к антигипертензивной терапии кардиоста-
тина. Индекс времени (ИВ) САД и ДАД в I группе
снизился соответственно на 64,7 и 62,5%; во II груп-
пе – на 78,2% и 74,9%, различия в отношении ИВ
САД между группами достоверны.

Увеличение вариабельности (В) АД отражает
вовлечение в процесс жизненно важных органов и
ускорение прогрессирования почечной недостаточ-
ности [18, 19]. Существует сильная положительная

связь вариабельности АД с массой миокарда ЛЖ,
аномальной геометрией ЛЖ, уровнем креатинина
сыворотки, тяжестью ретинопатии [20]. Через 16 нед
терапии в обеих группах произошло уменьшение В
САД и ДАД, однако статистически значимые изме-
нения отмечены лишь во II группе. 

Повышение пульсового АД (ПАД), связанное с
увеличением жесткости магистральных артерий,
является независимым маркером сердечно-сосуди-
стой смертности. Через 4 мес терапии ПАД досто-
верно снизилось на 23,8% и 21,5% в I и II группе со -
ответственно.

В период с 4 до 10 ч утра происходит подъем АД от
минимальных ночных значений до дневного уровня,
который совпадает с циркадной активацией симпа-
тоадреналовой системы. Именно в это время реги-
стрируется наибольшее количество инфарктов мио-
карда и инсультов [17]. Через 16 нед комбинирован-
ной терапии Инхибейсом и Амлотопом произошло
некоторое уменьшение величины утреннего подъема
(ВУП) САД (на 12%), однако ВУП ДАД и скорость
утреннего подъема (СУП) САД и ДАД имела тен-

Таблица 2

Влияние терапии на показатели СМАД

Показатель Группа I, Группа II,
Амлотоп+Инхибейс (n=22) Амлотоп+Инхибейс+Кардиостатин® (n=21)

Исходно 16 недель Δ % Исходно 16 недель Δ %
САД ср, мм рт. ст. 149,2±3,1 125,4±1,9* –15,9 143,8±2,7 116,7±2,7*# –18,8
ДАД ср, мм рт. ст. 83,8±1,6 74,9±1,3* –10,6 88,9±2,1 70,3±2,1* –20,9
САД дн, мм рт. ст. 152,2±3,4 129,1±1,9* –15,2 146,7±2,7 119,5±2,8*# –18,5
ДАД дн, мм рт. ст. 85,9±1,9 78,7±1,4* –8,4 91,3±2,1 73,3±2,1*# –19,7
САД н, мм рт. ст. 136±5,3 116,3±2,5* –14,5 135,9±3,2 107,8±3,1*# –20,7
ДАД н, мм рт. ст. 74,7±2,5 65,6±1,2* –12,2 86,4±2,1 72,6±1,8* –15,9
ЧСС ср, уд/мин 73,4±1,8 76,3±1,4 3,9 75,9±1,7 77,1±1,7 1,5
ИВ САД, % 81,8±5,4 28,9±5,5* –64,7 67,4±5,4 14,7±3,7*# –78,2
ИВ ДАД, % 53,9±5,4 20,2±4* –62,5 54,1±5,7 13,6±3,1* –74,9
В САД сут, мм рт. ст. 16,2±1,1 16±1,2 –1,2 16,9±0,6 14,2±0,9* –15,9
В ДАД сут, мм рт. ст. 11,3±0,8 11,7±0,9 3,5 11,8±0,3 10,4±0,6* –11,9
ПАД ср, мм рт. ст. 66,1±2,7 50,4±2* –23,8 58,7±2,1 46,1±1,5* –21,5
ВУП САД, мм рт. ст. 54,1±5 47,6±3,4 –12 53,2±3,9 36,7±3,1*# –31
ВУП ДАД, мм рт. ст. 37,8±3,9 40,5±2,6 7 38,4±2,2 28,7±2,1*# –25,3
СУП САД, мм рт. ст./ч 26,6±4,2 34,8±14 30,8 40,7±10,4 17,1±4,2* –57,9
СУП ДАД, мм рт. ст./ч 13,2±1,7 21,9±4,4 65,9 24,6±5,5 12,7±1,9* –48,4
СИ Dipper, абс. число (%) 7 (32) 11 (50) 18 10 (47,6) 16 (76,2)* 38,6
САД Non-dipper, абс. число (%) 9 (4) 10 (45,5) 4,5 8 (38) 4 (19) –19

Night-peaker, абс. число (%) 4 (18) 0 (0)* –18 3 (14,4) 0 (0)* –14,4
Over-dipper, абс. число (%) 2 (9) 1 (4,5) –4,5 0 (0) 1 (4,8) 4,8

СИ Dipper, абс. число (%) 7 (32) 14 (63,6)* 31,3 11 (52,3) 17 (81)* 28,7
ДАД Non-dipper, абс. число (%) 6 (27,2) 3 (13,7) –13,5 4 (19,1) 2 (9,5) –9,6

Night-peaker, абс. число (%) 3 (13,6) 0 (0)* –13,6 2 (9,5) 0 (0)* –9,5
Over-dipper, абс. число (%) 6 (27,2) 5 (22,7) –4,5 4 (19,1) 2 (9,5) –9,6

Примечание. Здесь и в табл. 3–7: *p<0,05 при сравнении с показателями до лечения; 
# p<0,05 при сравнении результатов лечения между группами; 
Δ % – изменение показателей по сравнению с исходным уровнем.
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денцию к увеличению. Во II группе все показатели,
характеризующие утреннюю динамику АД, досто-
верно снизились, что свидетельствует о способности
Кардиостатина® уменьшать риск сердечно-сосуди-
стых и цереброваскулярных осложнений у больных с
МС и АГ.

При анализе типов суточного профиля АД в про-
цессе терапии Инхибейсом, Амлотопом и
Кардиостатином® выявлена положительная динами-
ка. Так, для САД отмечено достоверное увеличение
количества пациентов с суточной кривой Dipper за
счет уменьшения числа больных с кривой типа Non-
dipper и исчезновения суточного ритма Night-peaker.
В I группе через 4 мес терапии также установлено
модулирующее влияние комбинации Инхибейса и
Амлотопа на суточный профиль АД. Однако отме-
ченное для САД увеличение количества пациентов с

суточным ритмом Dipper было недостоверным. По
влиянию терапии на суточный индекс (СИ) ДАД зна-
чимых различий между группами не выявлено, в
обеих группах отмечено увеличение количества паци-
ентов с нормальным ночным снижением АД (p<0,05)
за счет уменьшения частоты встречаемости кривой
Non-dipper и исчезновения суточного профиля АД с
превышением ночного АД над дневным, который
является прогностически наиболее неблагоприят-
ным. Нормализация суточного профиля АД оказыва-
ет выраженный органопротекторный эффект.

Через 4 мес терапии и соблюдения рекомендаций
по немедикаментозным мерам профилактики ате-
росклероза в обеих группах отмечены положитель-
ные метаболические эффекты (табл. 3): снижение
гиперхолестеринемии и гипертриглицеридемии,
уменьшение атерогенности плазмы крови и глике-

Таблица 3

Влияние терапии на биохимические показатели крови

Показатель Группа I, Группа II,
Амлотоп+Инхибейс (n=22) Амлотоп+Инхибейс+Кардиостатин® (n=21)

Исходно 16 недель Δ % Исходно 16 недель Δ %
Калий, ммоль/л 4,5±0,2 4,6±0,07 2,2 4,3±0,08 4,2±0,1 –2,3
Натрий, ммоль/л 145,2±1,3 145,1±0,9 –0,07 144,4±0,7 143±1,1 –0,9
Мочевая кислота, мкмоль/л 0,39±0,02 0,38±0,01 –2,6 0,41±0,01 0,37±0,01* –9,8
Гиперурикемия, абс. число (%) 9 (40,9) 6 (27,3) –13,6 6 (28,6) 3 (14,3) –14,3
Глюкоза, ммоль/л 5,9±0,36 5,3±0,2 –10,2 5,6±0,3 5,1±0,2* –8,9
Холестерин, ммоль/л 5,8±0,2 5,6±0,26 –3,4 5,78±0,13 5,04±0,1*# –12,8
Триглицериды, ммоль/л 1,76±0,2 1,56±0,13 –11,4 1,78±0,09 1,43±0,1* –19,7
ХС ЛПНП, ммоль/л 3,59±0,39 3,56±0,2 –0,8 3,58±0,09 3,1±0,1*# –13,4
ХС ЛПВП, ммоль/л 1,14±0,12 1,17±0,08 2,6 1,13±0,03 1,28±0,05* 13,3
ХС ЛПОНП, ммоль/л 0,79±0,09 0,67±0,06 –15,2 0,81±0,03 0,65±0,05* –19,7
ИА 3,75±0,5 3,3±0,4 –9,5 3,77±0,2 3,08±0,2* –18,3

Таблица 4

Влияние терапии на морфофункциональные параметры сердца

Показатель Группа I, Группа II,
Амлотоп+Инхибейс (n=22) Амлотоп+Инхибейс+Кардиостатин® (n=21)

Исходно 16 недель Δ % Исходно 16 недель Δ %
E/A 0,83±0,06 1,04±0,07* 25,3 0,9±0,05 1,06±0,04* 17,8
E/A < 1, абс. число (%) 15 (68,2) 11 (50) –16,7 15 (71,4) 9 (42,8)* –28,6
DT, мсек 204,9±12,8 196,6±12,4 –4 208,3±10,1 179±9,6* –13,9
IVRT, мсек 110,5±8,8 89,5±8,6 –19 108,1±5,9 84,5±3,7* –21,8
ФВ, % 58,3±1,6 56,8±1,6 –2,5 60,4±1,8 62,8±1,1 3,9
ТЗСЛЖ, мм 10,6±0,2 10,2±0,3 –3,8 10,6±0,3 9,4±0,2*# –11,3
МЖП, мм 10,3±0,3 9,8±0,3 –4,9 10,4±0,2 9,7±0,3* –7,7
КСР, мм 33,7±1,4 33,1±1,2 –1,8 33,7±1,6 29,2±1,5*# –13,4
КДР, мм 49,8±1,6 48±1,8 –3,6 46,4±1,7 44,9±1,3 –3,2
ИММЛЖ, г/м2 115,5±7,6 101,9±7,2 –11,8 118,1±9,1 98,1±4,1* –16,9
ОТС, % 42,5±1,4 42,3±2,3 –0,5 45,8±1,9 43,4±1,2 –5,2
КГ, абс. число (%) 5 (22,7) 2 (9,1) –13,6 5 (23,8) 1 (4,8)* –19
ЭГ, абс. число (%) 7 (31,8) 2 (9,1)* –22,7 7 (33,3) 2 (9,5)* –23,8
КР, абс. число (%) 4 (18,2) 7 (31,8) 13,6 4 (19,1) 5 (23,8) 4,7
НГ, абс. числo (%) 6 (27,3) 11 (50) 22,% 5 (23,8) 13 (61,9)* 38,1
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мии натощак. Однако статистически значимыеми
изменения произошли лишь у пациентов, принимав-
ших Кардиостатин®; по уровню холестерина крови и
ХС ЛПНП различия между группами достигли
достоверности. Терапию Инхибейсом и Амлотопом,
использовавшуюся у больных I группы, можно трак-
товать как метаболически нейтральную. У пациен-
тов с МС и АГ 16-недельная терапия Инхибейсом,
Амлотопом и Кардиостатином® привела к сниже-
нию уровня мочевой кислоты (–9,8%, p<0,05).
Концентрация калия в крови достоверно не изменя-
лась ни в одной группе.

Коронарный риск по шкале SCORE достоверно
снизился на 57,8 и 72,4% в I и II группе соответственно;
различия между группами статистически значимы.

Фракция выброса (ФВ), характеризующая систо-
лическую функцию сердца, через 16 нед терапии
достоверно не изменилась ни в одной группе
(табл. 4). Лечение Инхибейсом и Амлотопом оказа-
ло благоприятное влияние на морфофункциональ-
ные параметры сердца. Известно, что гипертрофия
ЛЖ (ГЛЖ) является важным и не зависящим от
уровня АД фактором риска сердечно-сосудистых
заболеваний и смертности [21]. Через 16 нед терапии
в обеих группах отмечено уменьшение толщины зад-
ней стенки ЛЖ (ТЗСЛЖ), межжелудочковой пере-
городки (МЖП), конечного систолического (КСР), и
конечного диастолического размера ЛЖ (КДР),
относительной толщины стенок (ОТС) и индекса
массы миокарда ЛЖ (ИММЛЖ). Однако лишь при
включении в терапию кардиостатина отмечены зна-

чимые изменения морфофункциональных параме-
тров миокарда, по величине КСР и ТЗСЛЖ через 16
нед лечения различия между группами приобрели
статистическую значимость.

Исходно более половины пациентов каждой груп-
пы имели концентрическую (КГ) и эксцентрическую
(ЭГ) гипертрофию ЛЖ, которые, как известно, ассо-
циированы с высоким риском сердечно-сосудистых
осложнений. К 4-му мес терапии количество боль-
ных с нормальной геометрией ЛЖ (НГ) возросло 
в I группе до 50% (p>0,05), и до 61,9% во II группе
(p<0,05), с концентрическим ремоделированием ЛЖ
(КР) – до 31,8% и 23,8% в I и II группе соответствен-
но. Частота встречаемости ЭГ достоверно уменьши-
лась в обеих группах; во II группе значимо измени-
лось и число пациентов с КГ.

Патологическая гипертрофия характеризуется
ростом не только кардиомиоцитов, но и соедини тельно -
тканных элементов, в результате чего повышается
жесткость миокарда ЛЖ и нарушается его диастоличе-
ская функция. Диагностированная по соотношению
максимальной скорости раннего пика E и систолы
предсердия A (E/A) диастолическая дисфункция ЛЖ
достоверно снизилась в обеих группах, однако количе-
ство пациентов с E/A<1 значимо уменьшилось лишь во
II группе. В I группе отмечена тенденция к снижению
времени изоволюметрического расслабления (IVRT) и
времени замедления трансмитрального кровотока
(DT), тогда как во II группе динамика этих показателей
была статистически значимой. Более выраженные
изменения геометрии ЛЖ и его диастолической функ -

Таблица 5

Влияние терапии на функциональное состояние почек

Показатель Группа I, Группа II,
Амлотоп+Инхибейс (n=22) Амлотоп+Инхибейс+Кардиостатин® (n=21)

Исходно 16 недель Δ % Исходно 16 недель Δ %
Креатинин крови, мкмоль/л 73,8±5 67,4±3,3 –8,7 65,3±3,1 64,3±3,6 –1,5
СКФ, мл/мин/ 1,73 м2 76,1±5,6 96,7±7* 27,1 61,8±7,2 87,2±8,8* 41,1
Больные с СКФ < 60 мл/мин/1,73 м2,
абс. число (%) 9 (41) 3 (13,6)* –27,4 16 (76,2) 3 (14,3)* –61,9
Больные с истощенным ФПР, 
абс. число (%) 12 (54,5) 6 (27,3)* –27,2 11 (52,4) 3 (14,3)* –38,1
МАУ, мг/сут 224,9±30,3 122,6±19,3* –45,5 227,6±27,9 84,1±13,2* –63
КР воды, % 96,6±0,8 96,6±0,6 0 95,2±1,2 98,3±0,2*# 3,3
СЭNa+, ммоль/сут 242,9±27,7 300,6±34,2 23,6 276,2±42,5 386,5±25,7*# 39,9

Таблица 6

Влияние терапии на показатели ВСР

Показатель Группа I, Группа II,
Амлотоп+Инхибейс (n=22) Амлотоп+Инхибейс+Кардиостатин® (n=21)

Исходно 16 недель Δ % Исходно 16 недель Δ %
SDNN 36,1±3,2 39,3±6,7 8,7 35,1±2,3 42,7±2,9* 21,7
LF/HF 2,7±0,7 2,5±0,8 –7,4 2,4±0,4 1,9±0,3 –20,8
ИН 59,7±5,5 37,8±9,7 –36,6 66,9±16,7 28,3±4,2* –57,7
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ции во II группе позволяют говорить о наличии у кар-
диостатина кардиопротекторных свойств.

Через 16 нед терапии установлено улучшение
функционального состояния почек у больных МС и
АГ (табл. 5). В обеих группах количество больных со
сниженной СКФ (< 60 мл/мин/1,73 м2) достоверно
уменьшилось; значимо увеличилась СКФ за счет
роста клиренса креатинина у больных с исходно сни-
женной СКФ, во II группе изменения были более
выраженными. Количество больных с истощенным
ФПР значимо снизилось до 27,3% в I группе и до
14,3% во II группе. ФПР отражает степень, в которой
почка увеличивает СКФ в ответ на стимуляцию.
Уменьшение или отсутствие прироста СКФ наблю-
дается у больных с нарушенной функцией почек и
отражает состояние гиперфильтрации в функциони-
рующих нефронах. Более выраженная положитель-
ная динамика во II группе свидетельствует о благо-
приятном влиянии Кардиостатина® на внутриклу-
бочковую гемодинамику, приводящем к снижению
интрагломерулярного давления.

В настоящее время МАУ рассматривают как наи-
более ранний и достоверный маркер сердечно-сосу-
дистого неблагополучия и проградиентного процесса
нарушения структуры и последующей гибели нефро-
нов, приводящего к формированию хронической
почечной недостаточности [22]. Недавно установлена
прогностическая ценность МАУ в отношении смерт-
ности от сердечно-сосудистых заболеваний (преиму-
щественно атеросклеротического генеза) в общей
популяции [23]. Поэтому выявление и своевременное
устранение МАУ должны стать неотъемлемой
частью комплексного лечения больных МС с АГ.
Через 16 нед терапии отмечено достоверное сниже-
ние средних значений МАУ в обеих группах, более
выраженное при терапии Кардиостатином® (–45,5 и
–63% в I и II группе соответственно).

Обнаружено положительное влияние кардиостати-
на на функциональное состояние канальцев, о чем сви-
детельствует статистически достоверное увеличение
КР и СЭNa+ у больных II группы, в отличие от паци-
ентов I группы. Улучшение функции канальцевого
аппарата почек имеет большое значение у пациентов
с МС, у которых на фоне ИР происходит задержка
натрия и воды. Нефропротекторный эффект
Кардиостатина®, возможно, является причиной допол-
нительного антигипертензивного действия препарата.

Почки являются не только объектом воздействия
симпатической нервной системы (СНС), но и сенсор-
ным органом, который способен с помощью аффе-
рентной импульсации изменять функциональное
состояние центральных структур СНС [24].
Улучшение функционального состояния почек при
применении кардиостатина сопровождалось сниже-
нием активности СНС (табл. 6). Изучение вариа-
бельности ритма сердца является неинвазивным
методом оценки нарушений баланса нейрогормо-
нальных систем [25]. Через 16 нед терапии во II груп-
пе отмечено улучшение автономной регуляции сер-
дечной деятельности за счет уменьшения симпатиче-
ской и повышения парасимпатической активности:
зарегистрировано достоверное увеличение SDNN на
21,7% и значимое снижение ИН на 57,7%, что про-
гнозирует снижение риска сердечно-сосудистых
осложнений [25]. Терапия Амлотопом и Инхибейсом
в I группе не привела к достоверным изменениям
показателей ВСР.

Через 16 нед терапии в обеих группах отмечено
значимое улучшение КЖ больных на 33% и 37,5% в
I и II группах соответственно; различия между груп-
пами статистически достоверны (табл. 7). Более
выраженные изменения во II группе по сравнению с
I группой отмечены по шкале ролевого физического
функционирования, т. е. оценки респондентом степе-

Таблица 7

Влияние терапии на качество жизни по данным опросника MOS SF-36

Показатель Группа I, Группа II,
Амлотоп+Инхибейс (n=22) Амлотоп+Инхибейс+Кардиостатин® (n=21)

Исходно 16 недель Δ % Исходно 16 недель Δ %
Физическое здоровье 19,7±1,2 23,2±1* 17,8 19,1±1,1 25,7±0,9* 34,5
Ролевое физическое 
функционирование 5,6±0,3 5,6±0,6 0 5,2±0,3 7±0,3*# 34,6

Боль 5,5±0,4 8,4±0,5* 52,7 6,8±0,4 8,9±0,6* 30,9
Общее здоровье 11,7±0,8 13,6±0,6* 16,2 13,4±0,9 15,5±0,8 15,7
Жизнелюбие 11,7±0,8 15,2±0,7* 29,9 13,8±0,9 17,3±0,7*# 25,4
Социальное функционирование 6,4±0,4 8,3±0,3* 29,7 7,7±0,4 8,5±0,3 10,4
Ролевое эмоциональное 
функционирование

4,4±0,3 4,9±0,3 11,3 4,4±0,2 5,4±0,2* 22,7

Психическое здоровье 17,7±1,2 21,6±1* 22 19,4±1,2 24±0,7* 23,7
Изменение состояния здоровья 3,9±0,1 2,3±0,3 41 3,2±0,3 2,2±0,5 -31,2
Общий показатель здоровья 44,5±3,4 59,2±2,9* 33 50,1±3,2 68,9±2,7*# 37,5
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ни ограничения своей повседневной деятельности,
обусловленной проблемами со здоровьем, и по
шкале жизнелюбия, т. е. оценки жизненного тонуса
(p<0,05). Более выраженная динамика отмечена при
включении кардиостатина в терапию больных.

Заключение

Таким образом, включение Кардиостатина® в
терапию больных с МС и АГ оказало положительное
влияние на суточный профиль АД: отмечено умень-
шение нагрузки давлением, вариабельности АД, нор-

мализация утренней динамики и суточного ритма АД.
На фоне применения Кардиостатина® у больных МС
и АГ происходит снижение коронарного риска и
улучшение качества жизни. Достоверно уменьшается
уровень МАУ и значимо улучшается функция клу-
бочков и канальцев почек, нормализуется геометрия
ЛЖ и снижается выраженность его гипертрофии,
уменьшается частота встречаемости диастолической
дисфункции ЛЖ. Использование Кардиостатина® в
комплексном лечении больных с МС и АГ оказывает
позитивное влияние на вариабельность сердечного
ритма, а также липидный и пуриновый обмен.
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