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Ангиопротективные эффекты антигипертензивной 
терапии у больных ишемической болезнью сердца 
и хронической болезнью почек II–III стадии 
после коронарного стентирования

Цель	 Изучить состояние коронарного русла по  данным коронарографии (КГ) у  больных с  хрониче-
ской формой ишемической болезни сердца (ИБС), артериальной гипертензией (АГ) в сочетании 
с хронической болезнью почек (ХБП) II–III стадии, а также оценить влияние комплексной тера-
пии с  периндоприлом и  комбинированным препаратом – периндоприл / амлодипина в  течение 
12  нед на  динамику ригидности сосудистой стенки, функции эндотелия, структурно-функцио-
нальных параметров сердца у данной категории пациентов после коронарного стентирования.

Материал и методы	 В  исследование включены 87 пациентов с  хронической формой ИБС, АГ в  сочетании с  ХБП 
II–III стадии, которым была выполнена КГ в связи с неэффективностью антиангинальной тера-
пии. Пациенты были разделены на 3 подгруппы: 1‑я – 28 человек, получающих консервативную 
терапию периндоприлом в дозе 10 мг / сут; 2‑я – 25 пациентов, которым проведены коронарное 
стентирование и терапия с периндоприлом; 3‑я подгруппа – 34 пациента, которым после стенти-
рования был назначен комбинированный препарат периндоприл / амлодипин. Группу сравнения 
составили 47 больных ИБС, АГ с сохраненной функцией почек. Исходно и через 12 нед лечения 
оценивали анатомо-функциональные параметры сердца, показатели ригидности артериальной 
стенки: скорость распространения пульсовой волны, сердечно-лодыжечный сосудистый индекс, 
индекс аугментации, центральное систолическое, пульсовое давление в аорте, эндотелийзависи-
мую вазодилатацию; содержание эндотелина-1 (ЭТ-1), метаболиты оксида азота в плазме крови.

Результаты	 У  больных ИБС, АГ и  ХБП II–III стадии жесткость артериальной стенки более выражена, чем 
у пациентов с сохраненной функцией почек. При ХБП уровни ЭТ-1 были статистически значимо 
выше, а оксида азота – ниже. Включение в комплексную терапию периндоприла привело к значи-
тельному гипотензивному эффекту во  всех подгруппах, улучшению функции почек, позитивной 
динамике показателей ригидности артериальной стенки, функции эндотелия. У  пациентов, пере-
несших коронарное стентирование, наблюдались более выраженные изменения данных параметров, 
чем у получавших только консервативную терапию. Применение после стентирования периндопри-
ла / амлодипина оказало наиболее значимое ангиопротективное и кардиопротективное влияние.

Заключение	 Больные ИБС, АГ в сочетании с ранними стадиями ХБП имеют выраженные нарушения анато-
мо-функционального состояния артериальных сосудов и  сердца. Включение в  терапию перин-
доприла приводит не  только к  гипотензивному эффекту, но и  оказывает позитивное действие 
на механизмы прогрессирования данной сочетанной патологии.
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Введение
В  современном мире сердечно-сосудистые заболева-

ния удерживают устойчивое лидерство в  качестве при-
чины смертности населения [1]. В последние годы боль-
шой вклад в  структуру сердечно-сосудистой смертно-

сти вносят случаи ишемической болезни сердца (ИБС) 
в  сочетании с  артериальной гипертензией (АГ) и  хро-
нической болезнью почек (ХБП). Ранее было показано, 
что  даже начальная дисфункция почек связана с  сердеч-
но-сосудистой смертностью: относительный риск смер-
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ти увеличивался для каждого уменьшения скорости клу-
бочковой фильтрации (СКФ) на 5 мл / мин / 1,73 м2, и эти 
ассоциации сохранялись после поправок на  основные 
факторы риска (ФР) [2]. Как  известно, АГ способству-
ет ускорению атеросклеротических процессов, вызыва-
ет повреждение почек. ИБС и ХБП – заболевания, про-
грессирование которых взаимно отягощает течение друг 
друга [3, 4]. Наличие ХБП ухудшает исходы хирургиче-
ского лечения ИБС [5].

Цель
Изучить состояние коронарного русла по данным ко-

ронарографии (КГ) у  больных с  хронической формой 
ИБС, АГ в  сочетании с  ХБП II–III стадии, а  также оце-
нить влияние комплексной терапии с  периндоприлом 
и  комбинированным препаратом периндоприлом / амло-
дипином в  течение 12 нед на  динамику показателей ри-
гидности сосудистой стенки, функции эндотелия, струк-
турно-функциональных параметров сердца у  пациентов 
данной категории после коронарного стентирования.

Материал и методы
Исследование проводилось на базе регионального со-

судистого центра Курской областной клинической боль-
ницы как  открытое сравнительное проспективное не-
рандомизированное. Дизайн исследования был одобрен 
локальным этическим комитетом и соответствовал прин-
ципам Хельсинкской декларации. У  всех больных полу-
чено письменное информированное согласие на участие 
в исследовании.

Критериями включения являлись возраст от  50  до 
75  лет, наличие подтвержденной ИБС: положительный 
тредмил-тест и / или  документированный инфаркт мио-
карда (ИМ) в анамнезе, данные КГ, неконтролируемая АГ, 
ХБП II–III стадии.

Критерии исключения: ожирение, сахарный диа-
бет, острые и  хронические воспалительные заболева-
ния почек, острые формы ИБС, тяжелая сопутствую-
щая патология, влияющая на  функцию сердечно-сосуди-
стой системы, почек, воспалительные процессы, а также 
психические расстройства, которые могут влиять на при-
верженность к  лечению; терапия ингибиторами ангио-
тензинпревращающего фермента (АПФ) или  блокатора-
ми ангиотензина II в течение последних 3 мес.

В исследование были включены 87 пациентов с хрони-
ческой формой ИБС, АГ в сочетании с ХБП II–III стадии 
(основная, или 1‑я, группа) и 47 больных ИБС, АГ с сохра-
ненной функцией почек (группа сравнения, или 2‑я груп-
па). Пациенты обеих групп имели стабильную стенокар-
дию напряжения II–III функционального класса, целевые 
уровни артериального давления (АД) не были достигну-
ты на фоне предшествующей терапии.

Все больные получали стандартную терапию (бета-
адреноблокаторы, статины, антитромбоцитарные сред-
ства). Всем пациентам проводилась КГ в  связи с  плани-
руемым хирургическим лечением из‑за неэффективности 
антиангинальной терапии.

После КГ пациенты с хронической формой ИБС, АГ 
в сочетании с ХБП II–III стадии были разделены на 3 под-
группы: 1‑я подгруппа  – 28 пациентов, которые получа-
ли комплексную консервативную терапию с  периндо-
прилом А в дозе 10 мг / сут; чрескожное коронарное вме-
шательство (ЧКВ) не  было выполнено из‑за  отсутствия 
показаний или в  связи с  техническими причинами; 2‑я 
подгруппа – 25 пациентов, которым было выполнено ко-
ронарное стентирование и  проводилась аналогичная те-
рапия с  периндоприлом, 3‑я подгруппа  – 34 пациента, 
подвергнутые коронарному стентированию и  получав-
шие базисную терапию и комбинированный препарат пе-
риндоприл / амлодипин с титрованием дозы.

Лабораторные и инструментальные исследования, КГ 
выполняли до начала лечения и через 12 нед терапии.

Снижение СКФ диагностировано за  1–5  лет до  го-
спитализации, подтверждено расчетом по  формуле 
MDRD при  поступлении, и  снижение было не  менее 
45 мл / мин / 1,73 м2.

Региональную жесткость артерий оценивали с  по-
мощью объемной сфигмографии на  приборе VS-1500 
(«Fukuda Denshi», Япония). В динамике изучены следу-
ющие показатели ригидности артериальной стенки: ско-
рость распространения пульсовой волны (СРПВ), сер-
дечно-лодыжечный сосудистый индекс (СЛСИ–CAVI), 
индекс аугментации в  аорте (AI), центральное систоли-
ческое и пульсовое аортальное давление (цСАД, цПАД).

Диастолическую функцию левого желудочка (ЛЖ) 
и  систолическое давление в  легочной артерии (СДЛА) 
определяли методом эхокардиографии в  соответствии 
с  международными рекомендациями [6] на  аппарате 
Aloka SSD 1700.

Для оценки степени дисфункции эндотелия использо-
вали ультразвуковой метод оценки потокзависимой вазо-
дилатации в  пробе с  окклюзионной реактивной гипере-
мией (D. S. Celermajer, 1992) с использованием ультразву-
кового аппарата LOGIQ 500 MD.

Стабильные метаболиты оксида азота определяли 
спектрофотометрическим методом с использованием ре-
актива Грисса. Исследование содержания эндотелина-1 
(ЭТ-1) выполняли иммуноферментным методом с помо-
щью набора реагентов Endothelin 1–21.

Статистическую обработку полученных данных вы-
полняли с  помощью пакета программ Statistica 10.0. 
Определяли средние величины и  стандартные от-
клонения (M±SD), рассчитывали параметрический 
t-критерий Стьюдента. Использовали непараметри-
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ческий ранговый критерий Вилкоксона для  связанных 
выборок, а для  несвязанных  – критерий Манна–Уитни. 
Рассчитывали коэффициент парной линейной корре-
ляции Пирсона и  коэффициент ранговой корреляции 
Спирмена. Статистически значимыми считали различия 
при р<0,05.

Результаты
Клиническая характеристика пациентов, их  лабора-

торные параметры и данные КГ представлены в табл. 1.
У  исследуемых пациентов с  ХБП уровни общего хо-

лестерина, холестерина липопротеидов низкой плотно-
сти, триглицеридов не  имели статистически значимых 
различий с  контрольной группой больных без  наруше-
ний функции почек. Однако атерогенность липидных 
сдвигов у  больных с  дисфункцией почек более выраже-
на, так как  статистически значимо выше концентрация 
Апо-В  липопротеидов (144±10,2 мг / дл), что  привело 
к  различиям отношения апоВ / апоА1: 1,36 и  1,12 соот-
ветственно.

По данным КГ, более выраженный атеросклероз имел-
ся в  группе сравнения (табл. 1) у  пациентов с  ИБС, АГ 
и  сохраненной функцией почек. Так, без  гемодинамиче-
ски значимого стеноза в  коронарных артериях (КА) бы-

ло 18,4 % пациентов с  ИБС и  ХБП II–III стадии, в  груп-
пе ИБС без патологии почек – 6,4 %, а стеноз одной КА 
выявлен у  44,8 % пациентов при  ИБС с  ХБП и у  21,3 % 
в группе сравнения.

При дисфункции почек стеноз КА чаще определялся 
в  проксимальной трети сосуда (42 %), чем у  пациентов 
группы сравнения (36 %).

Таким образом, при  сходной тяжести клинической 
картины стабильной стенокардии в  группе пациентов 
с ранней и умеренной дисфункцией почек чаще встреча-
лась необструктивная ИБС.

При  исследовании ригидности артериальной стен-
ки получены следующие результаты (табл. 2). В  груп-
пе сравнения СРПВ была увеличена лишь у  12,5 % об-
следуемых, а в основной группе – у 85 %; причем СРПВ 
>12 м / c наблюдалась у  37 % человек, что  рассматрива-
ется как  самостоятельный ФР развития сердечно-сосу-
дистых осложнений у  пациентов с  АГ. Исходные значе-
ния индексов аугментации, СЛСИ и цСАД, цПАД были 
статистически значимо выше в основной группе. Таким 
образом, у  пациентов с  ИБС и  АГ в  сочетании с  ХБП 
II–III стадии выявлены более высокие основные по-
казатели жесткости сосудистой стенки, что  позволяет 
предположить существенный вклад ригидности артери-

Таблица 1. Характеристика групп пациентов

Показатель 1‑я группа 
(n=87)

2‑я группа 
(n=47)

Возраст, годы 68±5,7 68±8,5
Мужчины, абс. (%) 57 (65,5) 37 (78,7)
Инфаркт миокарда в анамнезе, 
абс. (%) 48 (55,2) 24 (51,1)

Длительность АГ, годы 15,3±4,4 11,3±2,7
Курящие, абс. (%) 37 (42,5) 19 (40,4)
Индекс массы тела, кг / м2 24,5±2,4 22,8±1,8
Креатинин, мкмоль / л 148±11* 73±14
СКФ, мл / мин / 1,73 м2 51±1,4* 96±5,8
САД, мм рт. ст. 175±14 161±18
ДАД, мм рт. ст. 108±12* 93±8
Общий холестерин, ммоль / л 6,2±0,8 5,9±0,5
Триглицериды, ммоль / л 1,9±0,2 2,1±0,3
ХС ЛНП, ммоль / л 4,3±0,4 3,9±0,5
Апо-А липопротеиды, мг / дл 106±10,1 107±11,2
Апо-В липопротеиды, мг / дл 144±10,2* 120±9,8

Данные КГ, абс. (%)
без гемодинамически  
значимого атеросклероза 16 (18,4) * 3 (6,4)

поражение одной  
коронарной артерии 39 (44,8) * 10 (21,3)

двухсосудистое поражение 12 (13,8) * 14 (29,8)
трехсосудистое поражение 20 (23,0) * 20 (42,6)
АГ – артериальная гипертензия; СКФ – скорость клубочковой 
фильтрации; САД – систолическое артериальное давление; ДАД – 
диастолическое артериальное давление; ХС ЛНП – холестерин ли-
попротеидов низкой плотности; КГ – коронарография; * – p<0,01.

Таблица 2. Показатели ригидности артериальной стенки, 
дисфункции эндотелия, диастолической функции 
сердца и СДЛА у пациентов изучаемых групп

Показатель 1‑я группа 
(n=87)

2‑я группа 
(n=47)

СРПВ, м / с 12,21±0,21* 8,67±0,30
АI, абс. 1,39±0,14* 1,13±0,16
цСАД, мм рт. ст. 156±9,1* 134±11,6
цПАД, мм рт. ст. 59±7,4* 39±6,4
R-CAVI (СЛСИ) 10,12±0,71* 8,64±0,32
L-CAVI (СЛСИ) 10,08±0,42* 8,73±0,23
R-АВI (ЛПИ) 1,18±0,12 1,16±0,17
L-АВI (ЛПИ) 1,18±0,10 1,15±0,12
Эндотелин-1, фмоль / мл 2,00±0,08* 1,03±0,06
Оксид азота, мкмоль / л 4,81±0,22* 6,08±0,12
КДР ЛЖ, см 4,6±0,30* 4,2±0,25
КСР ЛЖ, см 3,8±0,20 3,4±0,29
ФВ ЛЖ, % 62,2±3,71 63,4±4,84
E / A, абс. 2,2±0,03* 1,5±0,02
СДЛА, мм рт. ст. 42,3±1,3* 30,2±1,4
* – p<0,05. СДЛА – систолическое давление в легочной артерии; 
СРПВ – скорость распространения пульсовой волны; AI – ин-
декс аугментации; цСАД – центральное систолическое аорталь-
ное давление; цПАД – центральное пульсовое аортальное давле-
ние; CAVI, СЛСИ – сердечно-лодыжечный сосудистый индекс; 
ЛПИ – лодыжечно-плечевой индекс; КДР ЛЖ – конечный диа-
столический размер левого желудочка; КСР ЛЖ – конечный си-
столический размер левого желудочка; ФВ ЛЖ – фракция выбро-
са левого желудочка; E / А – отношение пиковых скоростей в фазу 
раннего диастолического наполнения (E) и позднего диастоличе-
ского наполнения (А).
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альной стенки в  развитие сердечно-сосудистых ослож-
нений у пациентов с дисфункцией почек.

Известно, что  увеличение СРПВ ассоциируется с  ве-
роятностью прогрессирования ХБП. В группе пациентов 
с ИБС, АГ и ХБП имелась сильная отрицательная корре-
ляция между СКФ и СРПВ (r= –0,75; p=0,001), в группе 
сравнения  – r= –0,43 (p<0,05). При  ХБП выявлены от-
рицательные корреляции между СКФ и цСАД (r= –0,58; 
p<0,01), СЛСИ (r= –0,39; p<0,05). СЛСИ был повышен 
у  всех пациентов с  ИБС и  ХБП, а в  группе сравнения  – 
лишь у 40 % лиц. Вместе с тем при расчете коэффициента 
Спирмена тесная связь между СЛСИ и коронарным ате-
росклерозом характерна только для  пациентов 2‑й груп-
пы (r=0,75; p<0,001). Полученные результаты подтверж-
дают, что у пациентов с ИБС, АГ и дисфункцией почек тя-
жесть коронарного атеросклероза и степень клинической 
выраженности ИБС не  всегда прямо пропорциональны 
друг другу.

При  оценке функции расслабления ЛЖ мы устано-
вили ригидный тип диастолической дисфункции ЛЖ 
(ДДЛЖ) с  повышением отношения E / А>2,0 у  42,5 % 
больных ИБС и АГ при сочетании с ХБП, а в группе срав-
нения  – только у  20 % пациентов. Отношение E / A ≥2,0 
указывает на  высокое давление в  левом предсердии. Ди-
аметр левого предсердия составил 4,8±0,4 см при  со-
путствующей дисфункции почек, а в группе сравнения – 

4,3±0,3 см. I тип ДДЛЖ (E / A<0,8) был у  ⅓  пациентов 
с ИБС и ХБП.

В  обеих группах наблюдалось увеличение концен-
трации ЭТ-1 (у  здоровых 0,25±0,01 фмоль / мл). Уро-
вень ЭТ-1 при  ИБС, АГ и  ХБП на  51 % был выше, чем 
в  группе сравнения. Содержание оксида азота было ни-
же в  основной группе (4,81±0,22 мкмоль / л против 
6,08±0,12 мкмоль / л соответственно; p<0,05). Выявле-
ны положительная корреляция между содержанием ок-
сида азота и СКФ (r=0,58; p<0,01) и отрицательная кор-
реляция между концентрацией ЭТ-1 и  СКФ (r= –0,72; 
p<0,001).

У  больных при  сочетании ИБC, АГ и  ХБП II–III ста-
дии наблюдались недостаточная дилатация плечевой ар-
терии в 80 % случаев (в группе сравнения – в 68 %), пато-
логическая вазоконстрикция в 2,5 % (в группе сравнения – 
в 1,2 %), нормальная функция зарегистрирована у 17,5 % 
больных (в группе сравнения – у 30,8 %; р<0,001).

Таким образом, больные со стабильной формой ИБС 
и  АГ при  ХБП II–III стадии отличались высокой степе-
нью АГ, наличием более глубокой дисфункции эндоте-
лия, имели более выраженную ригидность артериальной 
стенки и, как  следствие, морфофункциональное ремоде-
лирование сердца.

Во второй части исследования были изучены эффекты 
комплексной терапии, включавшей периндоприл А в  до-

Таблица 3. Динамика сосудистой ригидности, эндотелиальной дисфункции, диастолической функции, артериальной 
и легочной гипертензии у больных хронической ИБС, АГ в сочетании с ХБП II–III стадии через 12 нед лечения

Показатель

1‑я подгруппа,  
базисная терапия + 

периндоприл  
(n=28)

2‑я подгруппа,  
базисная терапия + периндоприл + 

коронарное стентирование  
(n=25)

3‑я подгруппа,  
базисная терапия + периндоприл / 

амлодипин + коронарное стентирование 
(n=34)

исходно через 12 нед исходно через 12 нед исходно через 12 нед
Креатинин, мкмоль / л 138,2±10,3 118,0±10,1* 139,0±8,2 102,1±10,4* 158,0±8,2 98,0±2,5*
САД, мм рт. ст. 163±11,0 134±8,0* 173±8,0 131±9,0* 185±10,2 120±4,0*
ДАД, мм рт. ст. 106±8,0 85±7,6* 103±8,0 88±8,0* 118±3,1 85±1,5*
Эндотелин-1, фмоль / мл 1,97±0,04 1,50±0,04* 1,93±0,03 1,30±0,02*, ** 2,01±0,01 0,61±0,01*, ***
Оксид азота, мкмоль / л 5,2±0,02 5,93±0,01* 5,01±0,02 6,71±0,03* 5,63±0,03 6,98±0,02*, ***
СРПВ, м / с 9,97±0,08 8,62±0,07* 11,6±0,07 8,10±0,02*, ** 12,4±0,03 8,22±0,07*
AI 1,14±0,02 1,11±0,01 1,14±0,02 1,08±0,03* 1,16±0,02 1,06±0,02*
цСАД, мм рт. ст. 152±12,4 138±6,2* 158±10,9 122±3,4*, ** 156±10,2 110±3,4*, ***
цПАД, мм рт. ст. 58±2,4 36±2,5* 60±5,0 38±1,4* 58±2,8 33±1,2*, ***
КДРЛЖ, см 4,6±0,5 4,6±0,4 4,7±0,3 4,5±0,3 4,8±0,4 4,3±0,3
КСРЛЖ, см 3,7±0,2 3,6±0,3 3,7±0,2 3,5±0,2 3,7±0,2 3,9±0,2
E / A 1,9±0,03 1,8±0,03 1,9±0,03 1,7±0,02* 2,4±0,04 1,9±0,03*, ***
СДЛА, мм рт. ст. 38±2,2 37±2,4 41±3,4 32±2,4* 42,2±3,4 25,2±2,4*, ***
Различия статистически значимы (р<0,01) при сравнении результатов * – до и после лечения через 12 нед; ** – между 1‑й и 2 подгруппа-
ми; *** – через 12 нед терапии во 2‑й подгруппе больных с применением периндоприла и фиксированной комбинации периндоприл / ам-
лодипин в 3‑й подгруппе. ИБС – ишемическая болезнь сердца; АГ – артериальная гипертензия; ХБП – хроническая болезнь почек; 
САД – систолическое артериальное давление; ДАД – диастолическое артериальное давление; СРПВ – скорость распространения пуль-
совой волны; AI – индекс аугментации; цСАД – центральное систолическое аортальное давление; цПАД – центральное пульсовое аор-
тальное давление; КДР ЛЖ – конечный диастолический размер левого желудочка; КСР ЛЖ – конечный систолический размер левого 
желудочка; E / А – отношение пиковых скоростей в фазу раннего диастолического наполнения (E) и позднего диастолического наполне-
ния (А); СДЛА – систолическое давление в легочной артерии.
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зе 10 мг / сут или  фиксированную комбинацию периндо-
прила / амлодипина с титрованием дозы до 10 / 10 мг / сут, 
у пациентов с ИБС, АГ, ранними стадиями ХБП, перенес-
ших плановую КГ с последующим коронарным стентиро-
ванием или получавших только консервативную терапию. 
Зарегистрировано статистически значимое снижение си-
столического АД у пациентов всех подгрупп (табл. 3).

Максимальный гипотензивный эффект наблюдался 
в 3‑й подгруппе, где целевого уровня АД достигли все па-
циенты. Во всех исследуемых подгруппах произошло сни-
жение уровня креатинина с улучшением функции почек.

За  12 нед лечения наблюдалась положительная дина-
мика параметров ригидности сосудистой стенки со  сни-
жением показателей СРПВ, AI, цСАД, цПАД во  всех 
подгруппах. Примечательно, что  более выраженные по-
зитивные изменения показателей ригидности артериаль-
ной стенки произошли у больных, перенесших коронар-
ное стентирование. Так, в 1‑й подгруппе при лечении пе-
риндоприлом цСАД снизилось на 9,2 %, во 2‑й подгруппе 
на 22,8 % (p<0,01). Замедление СРПВ в 1‑й подгруппе со-
ставило 13,5 %, а во 2‑й подгруппе – 30,2 % (p<0,01).

Максимальное снижение цСАД в  аорте отмече-
но на  фоне терапии периндоприлом / амлодипином  – 
на  29,5 % (p<0,01), СРПВ  – на  33,7 % (p<0,01). В  этой 
подгруппе были нормализованы показатели СДЛА. Улуч-
шение диастолической функции ЛЖ произошло только 
в подгруппе больных, получающих комбинированную ги-
потензивную терапию периндоприлом и амлодипином.

Через 12 нед во  всех 3 подгруппах отмечена положи-
тельная динамика функции эндотелия в  виде снижения 
концентрации ЭТ-1 в плазме крови (динамика от 23,9 % 
в 1‑й подгруппе до 69,7 % в 3‑й подгруппе (p<0,01). Пози-
тивные изменения претерпел и уровень оксида азота (см. 
табл. 3).

Обсуждение
Накопление клинических и  экспериментальных дан-

ных о роли нарушений функции сосудистого эндотелия, 
о значении ремоделирования артерий привело к тому, что 
при ряде заболеваний параметры, характеризующие эти 
процессы, рассматриваются, с  одной стороны, как  фак-
торы прогнозирования риска неблагоприятных исходов, 
с другой стороны, как суррогатные цели в лечении паци-
ентов. Показано, что  увеличение жесткости сосудистой 
стенки ассоциируется с  худшим прогнозом у  пациентов 
с АГ, у больных с нарушением функции почек [7]. Не вы-
зывает сомнения, что снижение функции почек по мере 
прогрессирования ХБП способствует развитию атеро-
склероза, нарастание выраженности которого приводит 
к дальнейшему усилению повреждений почек [8].

Внимание ученых привлечено к нарушению функции 
эндотелия как  раннему и  неотъемлемому процессу в  па-

тогенезе атеросклероза. АГ рассматривается как  фактор, 
провоцирующий возникновение дисфункции эндотелия. 
Показано, что  АГ и  ХБП являются взаимоотягощающи-
ми прогноз состояниями [9]. При сочетании АГ и ХБП 
описаны более глубокие нарушения функции эндотелия, 
сильнее проявляется жесткость стенок крупных и  сред-
него диаметра артерий [10]. Нам также удалось выявить, 
что у пациентов с хронической формой ИБС со стабиль-
ной стенокардией в сочетании с АГ и ранними и умерен-
ными стадиями дисфункции почек, концентрации ЭТ-1, 
оксида азота имелись статистически значимо более выра-
женные отклонения по  сравнению с  таковыми в  группе 
больных с аналогичной сердечно-сосудистой патологией, 
но с сохраненной функцией почек. Функциональная зна-
чимость этих лабораторных отличий подтверждена ре-
зультатами пробы с  реактивной постокклюзионной ги-
перемией: нормальная вазодилатация зарегистрирована 
только у 17,5 % больных ХБП, в то время как в группе с со-
храненной функцией почек – у 30,8 %.

На  основании результатов многих научных исследо-
ваний принято считать, что  более тяжелые нарушения 
функции эндотелия, степень ремоделирования артерий 
имеют прямую корреляцию с выраженностью атероскле-
ротического процесса. Особенности дизайна нашего ис-
следования, в соответствии с которым впервые были ото-
браны пациенты со  стабильной формой ИБС на  фоне 
неэффективности антиангинальной терапии и  показани-
ями к  КГ, позволили выявить следующее. Результаты КГ 
в  группе пациентов с  ранними и  умеренными стадиями 
дисфункции почек показали отсутствие гемодинамиче-
ски значимых стенозов в  18,7 % случаев и  выявили пора-
жение одной КА в  44,5 % случаев, что, однако, послужи-
ло достаточным основанием для  развития сердечно-со-
судистых осложнений, в том числе ИМ в анамнезе, у 50 % 
этих больных. О  наличии необструктивных форм ИБС 
при ХБП сообщают и W. F. Keane и соавт. [11]. Следова-
тельно, при  сходной тяжести клинической картины ста-
бильной стенокардии в  группе больных ХБП II–III ста-
дии статистически значимо чаще встречались пациенты 
с необструктивной ИБС. По нашему мнению, это можно 
объяснить тем, что в генезе ишемии у коморбидных боль-
ных с ХБП значительную роль играют микрососудистая 
дисфункция как проявление нарушения состояния эндо-
телия, что  изучалось D. M.  Charytan и  соавт. [12], и  ди-
астолическая дисфункция ЛЖ как  проявление морфо-
функционального ремоделирования сердца в ответ на вы-
сокую жесткость стенки крупных артерий, приводящая 
к нарушению кровотока по коронарным сосудам.

С  тех пор как  ЧКВ стало неотъемлемым методом ле-
чения больных с  хронической формой ИБС, появилась 
проблема рестеноза стентов. В  исследовании В. П.  Ма-
заева и  соавт. [13] показано, что  наличие ХБП являет-
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ся ФР позднего рестеноза стента после планового ЧКВ. 
H.‑P.  Wu и  соавт. [14] на  когорте 1184 больных ИБС 
и АГ, которым была проведена процедура ЧКВ, показали, 
что повышенное давление в аорте, особенно цПАД, явля-
ется основным предиктором смертности от всех причин 
и повторных ЧКВ (отношение рисков 2,46 и 1,41). Наи-
более высокие цифры цПАД авторы наблюдали у пациен-
тов с ХБП. Рядом исследователей показано, что процесс 
коронарной ангиопластики и стентирования вследствие 
травмы стенки артерии сопровождается повышением 
в  крови концентраций биомаркеров воспаления и  усу-
гублением дисфункции эндотелия [15]. В  свою очередь 
S. Cassese и соавт. продемонстрировали у 10   004 пациен-
тов после стентирования, что дисфункция эндотелия, вы-
раженность воспаления являются независимыми ФР ре-
стеноза [16].

Все эти сведения побудили нас исследовать, будут ли 
воспроизведены позитивные эффекты ингибиторов АПФ 
в столь сложной когорте больных с взаимоотягощающи-
ми состояниями, такими как ИБС, АГ, ХБП, в ранний пе-
риод после планового ЧКВ со стентированием.

Ранее проведенные исследования продемонстриро-
вали положительное влияние ингибиторов АПФ на  раз-
витие атеросклероза, показали эффекты нефропротек-
ции при  АГ [17]. Доказана способность периндопри-
ла улучшать прогноз у пациентов со стабильной формой 
ИБС [18]. M. E. Bertrand и соавт. [19] показали, что дан-
ный препарат также эффективен в  снижении сердечно-
сосудистой смертности и  частоты развития нефатально-
го ИМ у пациентов с ИМ и / или реваскуляризацией коро-
нарного русла в анамнезе, и эффект защиты сохраняется 
и при  наличии ранних фаз дисфункции почек (средняя 
СКФ 76,2±18,1 мл / мин / 1,73 м2) [20].

И. Ю. Панина и соавт. [21] описали опыт применения 
антигипертензивной терапии с  целью коррекции дис-
функции эндотелия у  больных на  разных стадиях ХБП 
и  выявили прямую корреляцию между снижением СКФ 
и  показателями вазодилатирующей активности сосуди-
стой стенки. В  нашем исследовании у  пациентов с  ХБП 
II–III стадии с СКФ ≥45 мл / мин / 1,73 м2 и АГ, ИБС при-
менение в течение 12 нед комплексной терапии, включа-
ющей периндоприл и  особенно периндоприл в  сочета-
нии с  амлодипином, способствовало улучшению функ-
ции эндотелия, что  доказано значительным снижением 
концентрации вазоконстрикторной субстанции ЭТ-1 
и  увеличением содержания вазодилатирующего факто-
ра – оксида азота. А. В. Сваровская и соавт. [22] устано-
вили, что  концентрация ЭТ-1 ≥0,852 фмоль / л является 
предиктором неблагоприятного прогноза после стенти-
рования. Уменьшение концентрации ЭТ-1 ассоциирует-
ся со  снижением выраженности неинфекционного вос-
паления в стенке сосудов, занимающего, по данным ряда 

авторов, важное место в патогенезе АГ и атеросклероза, 
и тем самым может способствовать снижению риска не-
благоприятных исходов после коронарного стентирова-
ния [23, 24].

После получения результатов исследования ASCOT-
CAFE (2006) давление в  аорте рассматривается как  ми-
шень для  антигипертензивной терапии, в  связи с  более 
значимой корреляцией с  исходами АГ, чем  АД в  плече-
вой артерии. Ряд авторов показали, что  гипотензивные 
средства по‑разному влияют на  давление в  аорте и  ин-
декс аугментации [25]. A. Pradhan и соавт. [26] в обсер-
вационном исследовании наблюдали у  пациентов с  АГ, 
что периндоприл, особенно в комбинации с блокатором 
кальциевых каналов, в  течение 6 нед снижает централь-
ное АД и СРПВ сильнее, чем это наблюдается при приеме 
других ингибиторов АПФ (p<0,05). По  нашим данным, 
наиболее выраженное антигипертензивное действие 
на  центральное давление удалось достигнуть у  больных 
АГ, ИБС и ХБП именно в подгруппе пациентов, получав-
ших фиксированную комбинацию периндоприла и  ам-
лодипина. Считаем это особенно важным в  свете дока-
зательств того, что  цПАД является одним из  основных 
предикторов общей смертности и  повторных ЧКВ у  па-
циентов, перенесших плановое ЧКВ.

Полученные нами материалы позволили показать, что 
у пациентов с хронической формой ИБС, АГ и ХБП тера-
пия в течение 12 нед периндоприлом и особенно периндо-
прилом в комбинации с амлодипином позволяет статисти-
чески значимо уменьшать жесткость сосудистой стенки 
и улучшать функцию эндотелия, в том числе у пациентов, 
перенесших плановое ЧКВ со  стентированием. Практи-
ческая значимость данной информации определяется еще 
и тем, что ХБП имеется у более 40 % больных, подвергну-
тых ЧКВ [27], что открывает перспективы улучшения ре-
зультатов лечения у пациентов данной категории.

Ограничения исследования
При  интерпретации результатов исследования не-

обходимо учитывать небольшое число пациентов в  под-
группах терапии (от 25 до 34), а также непродолжитель-
ное наблюдение за исследуемыми (12 нед). Эти факторы 
могут влиять на статистическую мощность исследования, 
а значит, и точность полученных результатов.

Заключение
У  пациентов с  ишемической болезнью сердца и  арте-

риальной гипертензией в сочетании с ранними стадиями 
хронической болезни почек имеются более выраженные 
нарушения анатомо-функционального состояния арте-
риальных сосудов и сердца, чем у пациентов с ишемиче-
ской болезнью сердца и артериальной гипертензией с со-
храненной функцией почек.
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Включение в  комплексную терапию больных ише-

мической болезнью сердца и  артериальной гипертензи-
ей в сочетании с хронической болезнью почек II–III ста-
дии ингибитора ангиотензинпревращающего фермен-
та периндоприла дало хороший гипотензивный эффект 
и  обеспечило снижение уровня креатинина. Показано, 
что применение в течение 12 нед периндоприла, особен-
но комбинации периндоприла / амлодипина, у  больных 
ишемической болезнью сердца, артериальной гипертен-

зией и  хронической болезнью почек II–III стадии при-
водит к  снижению ригидности сосудистой стенки, вы-
раженности дисфункции эндотелия и к  улучшению ди-
астолической функции сердца, особенно у  пациентов, 
перенесших коронарное стентирование.
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