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Цель: проведение сравнительной оценки метаболических и гемодинамических показателей у больных арте-
риальной гипертензией (АГ) с дисфункцией почек, изучение взаимосвязи нормализации уровня артериального 
давления (АД) и наличия либо отсутствия у больных АГ в утренней порции мочи микроальбуминурии (МАУ) 
после терапии антигипертензивными препаратами (АП) различных групп. Методы. Обследован 121 человек. 
Из них 91 амбулаторный пациент с диагнозом: «Артериальная гипертензия II стадии, риск III», обоего пола, 
в возрасте 33–55 лет, которые принимали периндоприл, телмисартан и бисопролол в течение трех месяцев. 
Группа сравнения: 30 клинически здоровых лиц. Проводился контроль уровня АД, биохимический анализ мета-
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болических показателей, анализ утренней порции мочи на МАУ. Результаты. МАУ была обнаружена у 17,6 % 
пациентов. У мужчин она чаще встречается, чем у женщин. МАУ сопровождается достоверным снижением в 
плазме крови уровня общего и ионизированного Ca2+, Мg2+ и повышением уровня К+, холестерина (ХС), тригли-
церидов (ТГ), глюкозы и мочевины. Больные АГ с почечной дисфункцией имеют достоверно более высокие 
уровни систолического (САД) и диастолического артериального давления (ДАД) в утренние и вечерние часы, 
эффект нормализации которых после приема АП значительно взаимосвязан с наличием МАУ. Заключение. У 
больных АГ с МАУ более выражены такие факторы риска сердечно-сосудистых заболеваний, как возраст, уро-
вень ХС, ТГ и глюкозы. МАУ у больных АГ может влиять на баланс основных электролитов в плазме крови. При 
проведении антигипертензивной терапии необходимо учитывать наличие МАУ.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, микроальбуминурия, артериальное давление, метаболические показатели.

Kurkina T. V., Bogoslovskaya S. I., Svistunov A. A., Kodochigova A. I., Glybochko G. Kh., Klochkov V. A. Renal dysfunc-
tion and state of metabolic and hemodynamic factors in patients with arterial hypertension // Saratov Journal of Medical 
Scientific Research. 2011. Vol. 7, № 4. P. 837–842. 

The aim of the investigation is to carry out comparative evaluation of metabolic and hemodynamic indices in pa-
tients with arterial hypertension (AH) and renal dysfunction; to study the interrelation between arterial blood pressure 
level normalization and the presence or lack of microalbuminuria (MAU) in the morning urine portion of patients with 
AH after therapy with antihypertensive preparations (APs) of various groups. Methods. 121 persons have been investi-
gated, 91 out — patients of both sexes, aged 33–55, with the diagnosis of arterial hypertension of stage II risk III, who 
have been taking Perindopril, Telmisartan and Bisoprolol for 3 months. The control of arterial pressure level, biochemi-
cal analysis of metabolic indices and morning urine portion test for microalbuminuria has been carried out. Results. 
MAU has been revealed in 17,6 % patients, occurring more frequently in men than in women. Microalbuminuria is ac-
companied by reliable decrease of total and ionized calcium and magnesium concentrations, an increase of potassium 
level in blood plasma, increase of cholesterol, triglycerides, glucose and levels. Patients with AH and renal dysfunction 
reliably demonstrate higher levels of systolic and diastolic arterial pressure in the morning and evening hours, their 
normalization effect after APs intake is significantly interconnected with MAU presence. Conclusion. In patients with AH 
and MAU the main risk factors of cardio-vascular diseases development are more expressed. Microalbuminuria is a risk 
factor in patients with arterial hypertension and may influence on the basic blood electrolyte balance. While carrying out 
ahtihypertensive therapy the presence of MAU should be taken into consideration.

Key words: arterial hypertension (AH), microalbuminuria (MAU), arterial pressure, metabolic indices.

1Введение. В последних версиях международных 
и национальных рекомендаций по АГ особое внима-
ние уделяется субклиническому поражению органов-
мишеней, а также исследованию метаболических 
сдвигов, которые стали в настоящее время наиболее 
обсуждаемыми [1]. МАУ является ранним и незави-
симым предиктором сердечно-сосудистых заболе-
ваний, прогностически неблагоприятным признаком 
поражения почек у больных АГ [2, 3]. МАУ чаще 
встречается у больных АГ, имеющих метаболические 
нарушения при всех степенях повышения АД [4]. Ме-
тод определения МАУ у больных АГ сегодня редко 
используется, несмотря на относительную дешевиз-
ну, а его истинное клиническое значение не очевид-
но для врача. Игнорирование данного обследования 
может обусловливать заведомо малоэффективную 
лечебную тактику [5, 6], поэтому исследование на на-
личие МАУ должно стать обязательной частью боль-
шинства популяционных скрининговых программ [7].

Цель исследования: проведение сравнительной 
оценки метаболических и гемодинамических показа-
телей у больных АГ с дисфункцией почек, изучение 
взаимосвязи нормализации уровня АД с наличием 
либо отсутствием у больных АГ в утренней порции 
мочи МАУ после терапии антигипертензивными пре-
паратами (АП) различных групп (периндоприла, тел-
мисартана и бисопролола).

Методы. Под наблюдением находились 121 че-
ловек. Из них основную группу составили пациенты 
с диагнозом: «Артериальная гипертензия II стадии, 
риск III», обоего пола, с длительностью заболевания 
более пяти лет, в возрасте 33–55 лет, соблюдавшие 
нормосолевую диету, в группу сравнения вошли 30 
клинически здоровых лиц. Средний возраст больных 
АГ составил 45,4±0,7 года. Из них мужчин 39 чело-
век (42,9 %), женщин 52 (57,1 %). Средний возраст 
мужчин 46±1 год, женщин 44,9±0,9 года. Критерии ис-
Ответственный автор: Куркина Татьяна Валерьевна.  
Адрес: 410053 г. Саратов, Октябрьский пос., ул. 9 линия, 50. 
Тел. 533158.  
E-mail: Kurkina_tatyana1@mail.ru

ключения: возраст старше 55 лет и младше 33 лет; 
индивидуальная непереносимость изучаемых АП; 
двухсторонний гемодинамически значимый стеноз 
почечных артерий или единственная почка, электро-
литные нарушения (гиперкалиемия и гипонатрие-
мия); структурно-функциональные изменения пече-
ни и почек; эндокринная патология; беременность; 
лактация; онкологические заболевания; гемодинами-
чески значимые пороки сердца; симптоматическая 
АГ; ишемическая болезнь сердца; перенесенный 
инфаркт миокарда и инсульт в течение последнего 
года; больные, принимающие препараты, содержа-
щие кальций, магний, калий и натрий. Все пациенты, 
участвующие в исследовании, были информированы 
о цели исследования и подписали письменное со-
гласие. Группа сравнения представлена практически 
здоровыми лицами в количестве 30 человек; сред-
ний возраст составил 44,4±1,2 года; мужчин было 12 
(40 %), женщин 18 (60 %) человек. Средний возраст 
мужчин 44,2±0,9; женщин 44,5±0,8 года. Исследова-
ние проведено на базе кафедр фармакологии, кли-
нической фармакологии ГБОУ ВПО «Саратовский 
ГМУ им. В. И.  Разумовского» Минздравсоцразвития 
России и терапевтического отделения поликлиники 
Управления делами Правительства Саратовской об-
ласти ФГУ «Областной госпиталь ветеранов войн» за 
период 2006–2009 гг.

Всем пациентам, участвующим в исследовании, 
было проведено комплексное клинико-лаборатор-
ное обследование с применением клинического 
осмотра, включавшего сбор жалоб, анамнеза за-
болевания, объективных данных обследуемых, ди-
намичное измерение АД сфигмоманометром по 
методу Короткова во время контрольных визитов и 
самостоятельно дома. Биохимическое исследование 
показателей электролитного, липидного, углеводно-
го обменов, показателей обмена азотистых соеди-
нений, трансаминаз и билирубина выполнялось на 
биохимическом анализаторе VITALAB FLEXOR «E» 
(Нидерланды). Показатели электролитного обмена 
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К+ и Nа+ исследовали фотометрическим методом с 
использованием реактивов К+ и Nа+ — Human (Гер-
мания); Mg 2+ определяли ксилидил-синим методом 
с помощью реактива Flutest Mg — XB Biocon (Герма-
ния); Cl- исследовали тиоционатным методом с ис-
пользованием реактива Flutest Cl– Biocon (Германия); 
Ca2+ общий определяли фотометрическим тестом с 
использованием реактива Кальций АС ФС (Россия); 
ионизированный Ca2+ рассчитывали по формуле: ( 
(Са общий×24‑Рt мг % / 30) / Рt (общий белок) +6) / 
4=ммоль / л. Показатели липидного обмена ХС и ТГ 
определяли фотометрическим методом с использо-
ванием реактивов Холестерин ФС «ДДС», Триглице-
риды ФС. Показатели углеводного обмена: глюкозу 
крови исследовали с помощью ферментативного 
кинетического колориметрического теста с исполь-
зованием реактива Flutest  Glu., гликозилированный 
гемоглобин (Hb А1с) исследовали ионообменным ко-
лоночным методом с использованием реактива Гли-
козилированный гемоглобин А1. Показатели обмена 
азотистых соединений: креатинин и мочевину опре-
деляли кинетическим методом с использованием ре-
активов Креатинин ФС и Мочевина ФС; трансамназы 
ALT и AST исследовали кинетическим методом с ис-
пользованием реактивов Аланинаминотрансфераза 
ФС «ДДС» и Аспартатаминотрансфераза ФС «ДДС»; 
билирубин определяли фотометрическим методом 
с использованием реактива Билирубин общий ФС. 
Анализ утренней порции мочи на МАУ определяли в 
утренней порции мочи качественным методом c по-
мощью иммунохроматографического теста. Работа 
выполнена в дизайне простого рандомизированного 
сравнительного контролируемого исследования в па-
раллельных группах.

По характеру принимаемого антигипертензивно-
го препарата (АП) больные АГ были разделены на 
3 группы: I группа получали периндоприл (преста-
риум) в дозе 8 мг фирмы SERVIER  — 31 человек; 
II  группа  — телмисартан (микардис) в дозе 80 мг 
фирмы Boehringer Ingelheim Pharma  — 30 человек; 
III группа — бисопролол (коронал) в дозе 5 мг фирмы 
ZENTIVA — 30 человек.

В зависимости от наличия у больных АГ МАУ в 
утренней порции мочи было выделено две группы 
больных: I группа — больные АГ с МАУ; II группа — 
больные АГ без МАУ.

Каждому пациенту назначался только один АП 
рандомизированным способом, внутрь один раз в 
сутки утром в течение трех месяцев. На фоне тера-
пии больные ежедневно утром и вечером измеряли 
САД и ДАД, вели дневник контроля АД.

В контрольной группе и в группах больных АГ ме-
таболические и гемодинамические показатели опре-
делялись однократно.

Статистические методы. Статистическая об-
работка производилась на компьютере Pentium IV 
по программе «MEDSTAT». Были использованы: 
1) t-критерий Стьюдента для сравнения средних зна-
чений изучаемых показателей по группам больных 
АГ с группой контроля; 2) приближенный критерий х2 
для анализа таблиц сопряженности признаков m×n и 
таблиц сопряженности 2×2, точный критерий Фише-
ра для таблиц сопряженности 2×2.

Результаты. Исходно при проведении скрининго-
вого обследования больных АГ МАУ была обнаруже-
на у 17,6 % пациентов, среди которых преобладали 
мужчины.

В процессе исследования статистически досто-
верно выявлено, что средний возраст больных АГ с 
МАУ достоверно выше, чем у больных АГ без МАУ. 
В группе больных АГ с МАУ он составил 50 лет, а в 
группе больных АГ без МАУ — 44 года.

У больных АГ с большей длительностью заболе-
вания МАУ встречается чаще.

Исходно группа сравнения и группа больных АГ 
были достоверно сопоставимы по полу и возрасту 
(р<0,05). При изучении МАУ у больных АГ проводи-
лось сравнительное исследование средних значе-
ний уровня САД и ДАД в утренние и вечерние часы 
и метаболических показателей по группам больных 
АГ без МАУ и с МАУ отдельно с группой контроля. 
Полученные данные изложены в табл. 1.

В группах больных АГ отмечались исходно повы-
шенные цифры САД и ДАД в утренние и вечерние 

Таблица 1
Сравнение средних значений уровня АД, показателей электролитного, липидного, углеводного обменов,  

обмена азотистых соединений, трансаминаз и билирубина отдельно по группам больных АГ  
с группой контроля при помощи t-критерия Стьюдента

Показатель Группа сравне-
ния, M±m, n=30

Больные АГ без 
МАУ, M±m, n=75 Р Больные АГ с 

МАУ, M±m, n=16 Р

САД утро 124,6±1,6 143,8±0,8 Р<0,05 156,0±1,9 P<0,05

ДАД утро 77,6±1,2 90,8±0,5 Р<0,05 97,3±1,2 P<0,05

САД вечер 129,0±1,4 165,6±1,0 Р<0,05 180,7±1,4 P<0,05

ДАД вечер 81,5±1,0 99,7±0,7 Р<0,05 111,4±1,3 P<0,05

Ca2+ общий
N 2,3–2,8 ммоль / л 2,45±0,021 2,07±0,01 Р<0,05 2,03±0,03 Р<0,05

Ca2+ ионизирован. N 1,03–1,3 
ммоль / л 1,10±0,016 0,95±0,01 Р<0,05 0,94±0,02 Р<0,05

К+ N 3,6–5,5 ммоль / л 4,27±0,089 4,62±0,07 Р<0,05 4,84±0,20 Р<0,05

Mg2+ N0,78–1,0ммоль / л 0,89±0,012 1,17±0,03 Р<0,05 1,06±0,07 Р<0,05

Na+ N 135-155ммоль / л 142,8±0,7 144,8±0,90 Р>0,05 146,1±2,09 Р>0,05

Cl- N до 108 ммоль / л 114,3±0,6 114,6±0,53 Р>0,05 115,1±0,69 Р>0,05

ХС N до 5,3 ммоль / л 4,25±0,096 5,50±0,09 Р<0,05 6,22±0,16 Р<0,05

ТГ N 0,68–1,9 Ед / л 1,12±0,041 1,52±0,05 Р<0,05 1,87±0,10 Р<0,05

Глюкоза N 3,3–5,5 ммоль / л 4,42±0,114 4,95±0,04 Р<0,05 5,02±0,11 Р<0,05
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часы, сниженный уровень общего и ионизированного 
Са2+, повышенный уровень Мg2+ в плазме крови, коле-
бание в пределах нормальных величин содержания 
К+ и Na+ в плазме крови, ТГ, показателей углеводного 
обмена, обмена азотистых соединений, трансаминаз 
и билирубина, повышенный уровень общего ХС, ио-
нов Сl-. В контрольной группе уровень АД и изучае-
мые метаболические показатели колебались в пре-
делах нормальных величин, ионы Сl- в плазме крови 
были повышены (табл. 2). МАУ в утренней порции 
мочи отсутствовала. Повышенное содержание ионов 
хлора в группе сравнения и в группах больных АГ, со-
гласно данным А. И. Бокина с соавт. (1972) [8], можно 
объяснить его избыточным поступлением в организм 
с питьевой водой.

С помощью анализа результатов, представлен-
ных в табл. 1, обнаружены в обеих группах больных 
АГ без МАУ и с МАУ по сравнению с группой контроля 
достоверно повышенные цифры САД и ДАД в утрен-
ние и вечерние часы, сниженный уровень общего и 
ионизированного Са2+, повышенные уровни Мg2+ и К+ 
в плазме крови. Содержание Na+ и Cl- в плазме крови 
существенно не отличалось от величин контрольной 
группы. Сравнивая показатели липидного и угле-
водного обменов, удалось выявить в обеих группах 
в плазме крови повышенный уровень ХС; концен-

трация ТГ и глюкозы колебалась в пределах границ 
нормы, но в то же время достоверно превышала 
величины контрольной группы. Содержание Hb А1с 
в группах больных АГ без МАУ и с МАУ также колеба-
лось в пределах нормы и было несколько ниже, чем в 
группе контроля, однако данное изменение недосто-
верно. При анализе показателей обмена азотистых 
соединений, трансаминаз и билирубина наблюдали, 
что в обеих группах их уровни колебались в пределах 
нормальных величин и существенно не  отличались 
от группы контроля, однако содержание мочевины 
было достоверно выше ее содержания в контрольной 
группе. В группе больных АГ без МАУ концентрация 
ALT в плазме крови колебалась в пределах границ 
нормы и превышала величины контрольной группы. 
В группе больных АГ с МАУ уровень САД и ДАД в 
утренние и вечерние часы был достоверно выше. 
При изучении показателей электролитного обмена в 
группе больных АГ с МАУ выявлена достоверно бо-
лее низкая концентрация в плазме крови общего и 
ионизированного Ca2+. Несмотря на повышенный в 
обеих группах уровень Mg2+ в плазме крови, в группе 
больных АГ с МАУ его содержание было достоверно 
ниже, а уровень К+ в плазме крови был достоверно 
выше. Существенных различий между содержанием 
Na+ и Cl- в плазме крови не  наблюдалось. В нашем 

Показатель Группа сравне-
ния, M±m, n=30

Больные АГ без 
МАУ, M±m, n=75 Р Больные АГ с 

МАУ, M±m, n=16 Р

Глик. Нв N 4–6,5 % 5,68±0,055 5,52±0,08 Р>0,05 5,46±0,21 Р>0,05

Креатинин N 80–110 мкмоль / л 98,63±1,5 98,57±1,3 Р>0,05 100,54±2,8 Р>0,05

Мочевина до8 ммоль / л 5,03±0,19 5,88±0,14 Р<0,05 6,35±0,34 Р<0,05

ALT N до 40 Ед / л 22,17±0,91 27,86±1,67 Р<0,05 25,81±2,21 Р>0,05

AST N до 37 Ед / л 20,26±1,03 23,76±1,29 Р>0,05 24,34±2,12 Р>0,05

Билирубин N до 21 мкмоль / л 15,26±0,60 15,19±0,32 Р>0,05 16,02±0,68 Р>0,05

Окончание табл. 1

Таблица 2
Взаимосвязь эффекта нормализации САД и ДАД в утренние и вечерние часы  

в зависимости от наличия у больных АГ МАУ

Показатель Нет эффекта Есть
эффект Всего

Нормализация Больные АГ без МАУ 1 74 75

утреннего САД Больные АГ с МАУ 6 10 16

Всего 7 84 91

Х^2 (1) =24,29 (p<0,05, при Х^2 >3,84) Есть зависимость

Нормализация Больные АГ без МАУ 0 75 75

утреннего ДАД Больные АГ с МАУ 4 12 16

Всего 4 87 91

Х^2 (1) =19,61 (p<0,05, при Х^2 >3,84) Есть зависимость

Нормализация Больные АГ без МАУ 45 30 75

вечернего САД Больные АГ с МАУ 16 0 16

Всего 61 30 91

Х^2 (1) =9,54 (p<0,05, при Х^2 >3,84) Есть зависимость

Нормализация Больные АГ без МАУ 29 46 75

вечернего ДАД Больные АГ с МАУ 16 0 16

Всего 45 46 91

Х^2 (1) =19,84 (p<0,05, при Х^2 >3,84) Есть зависимость
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исследовании у больных АГ с МАУ в плазме крови 
обнаружены достоверно более высокие концентра-
ции ХС, ТГ, глюкозы и мочевины. Сравнивая другие 
изучаемые показатели, мы отметили, что в группе 
больных АГ с МАУ в плазме крови более высокие 
уровни креатинина, AST и билирубина, но данные из-
менения статистически недостоверны.

В ходе выполнения исследования изучался не-
фропротективный эффект у больных АГ на фоне 
терапии в течение трех месяцев периндоприлом, 
телмисартаном и бисопрололом. Учитывая положи-
тельную связь между скоростью экскреции альбу-
минов с мочой и уровнем АД у больных АГ, можно 
предположить, что назначение эффективной анти-
гипертензивной терапии должно приводить к ликви-
дации МАУ. Это предположение подтвердилось в 
результате исследования ряда АП различных групп. 
Исходно в группе периндоприла МАУ была выявле-
на у пяти человек, в группе телмисартана у семи че-
ловек, а в группе бисопролола у четырех человек. В 
конце курсового лечения указанными препаратами 
наблюдался выраженный гипотензивный эффект. 
В группе больных, принимавших изучаемые АП, от-
мечались исходно повышенные цифры САД и ДАД в 
утренние и вечерние часы. После курсового лечения 
периндоприлом, телмисартаном и бисопрололом от-
мечалось их достоверное снижение. В группе перин-
доприла в среднем утреннее САД снизилось на 20 
мм рт. ст., вечернее — на 22 мм рт. ст., ДАД снизилось 
утром и вечером на 10 мм рт. ст. В группе телмисар-
тана в среднем САД утром снизилось на 19 мм рт. 
ст., вечером на 24 мм рт. ст., ДАД утром снизилось 
на 10 мм рт. ст., вечером на 11 мм рт. ст. В группе 
бисопролола в среднем САД утром и вечером снизи-
лось на 18 и 22 мм рт. ст., а ДАД снизилось на 10 и 11 
мм рт. ст. соответственно. Исследуемые АП показали 
различный характер воздействия на экскрецию аль-
буминов с мочой. В группе периндоприла МАУ оста-
лась у одного человека, в группе телмисартана МАУ 
отсутствовала, а в группе бисопролола осталась у 
двух человек. Проведенный анализ показал, что пре-
параты, влияющие на ренин-ангиотензин-альдосте-
роновую систему (РААС), обладают более выражен-
ным антиальбуминурическим эффектом.

Для более глубокого исследования взаимосвязи 
уровня АД и МАУ проводился при помощи таблиц 
сопряженности анализ эффекта нормализации по-
вышенных цифр САД и ДАД в утренние и вечерние 
часы после гипотензивной терапии в зависимости от 
наличия у больных АГ МАУ. Для этого объединили 
эффекты нормализации САД и ДАД в утренние и ве-
черние часы после терапии периндоприлом, телми-
сартаном и бисопрололом и сравнили группы боль-
ных АГ. Полученные данные представлены в табл. 2.

Судя по результатам (табл. 2), можно сделать 
вывод о том, что существует интенсивная зависи-
мость между эффектом нормализации повышенных 
цифр САД и ДАД и наличием либо отсутствием МАУ 
у больных АГ. Эффект нормализации повышенных 
цифр САД и ДАД в утренние и вечерние часы после 
антигипертензивной терапии тесно взаимосвязан с 
наличием у них МАУ. Утреннее САД и ДАД в группе 
больных без МАУ нормализовалось практически у 
всех пациентов; в группе больных АГ с МАУ утреннее 
САД осталось повышенным у шести пациентов, а 
утреннее ДАД у четырех пациентов. В вечерние часы 
в группе больных АГ с МАУ САД и ДАД осталось по-
вышенным у всех пациентов; а в группе больных АГ 
без МАУ почти у 50 % наблюдалась его нормализа-

ция (вечернее САД нормализовалось у тридцати па-
циентов, вечернее ДАД у сорока шести пациентов).

Обсуждение. Актуальность изучения МАУ у боль-
ных АГ, по данным А. Ю. Литвина [2], не вызывает со-
мнений. Обоснованность ее определения у пациен-
тов АГ с различными метаболическими нарушениями 
подтверждена результатами перспективных клиниче-
ских исследований de Zeeuw еt al. [9]. При проведе-
нии нами скринингового обследования больных АГ 
МАУ была обнаружена у 17,6 % пациентов, у 82,4 % 
она отсутствовала. По данным Д. В. Преображенско-
го с соавт. [3], распространенность МАУ у больных АГ 
колеблется в очень широких пределах: от 3 до 72 % 
в зависимости от тяжести АГ. Полученный нами ре-
зультат (17,6 % больных АГ с МАУ) объясняется тем, 
что в исследовании участвовали пациенты молодого 
возраста, а сахарный диабет и почечная патология, 
при которой чаще всего наблюдается МАУ, являлись 
критериями исключения. В ходе исследования из-
учалась распространенность МАУ у больных АГ в 
зависимости от возрастных и половых особенностей, 
длительности заболевания, уровня АД и показателей 
различных метаболических процессов.

В ходе исследования достоверно выявлено, что 
МАУ чаще встречается у пациентов АГ в старших 
возрастных группах с большей длительностью забо-
левания. Отмечены гендерные особенности разви-
тия МАУ (у мужчин МАУ чаще отмечается, чем у жен-
щин). Результаты нашего исследования признаются 
Д. В.  Преображенским с соавт. [3]. При проведении 
исследования обнаружено, что больные АГ с МАУ 
имеют достоверно более высокие уровни САД и ДАД 
в утренние и вечерние часы. Связь между уровнем 
АД и наличием МАУ у больных АГ подтверждается 
работами Е. П. Свищенко [10] и А. Tsakiris еt al. [11]. 
По данным А. Р.  Larochelle for the Multicenter Study 
Group [12], повышение системного АД является глав-
ным патогенетическим механизмом возникновения 
МАУ при АГ. При изучении показателей электролит-
ного обмена в группе больных АГ с МАУ мы выявили 
достоверно более низкую концентрацию в плазме 
крови общего и ионизированного Ca2+. Несмотря на 
повышенный в обеих группах уровень Mg2+ в плаз-
ме крови, в группе больных АГ с МАУ его содержа-
ние было достоверно ниже, а уровень К+ в плазме 
крови был достоверно выше. Существенных разли-
чий между содержанием Na+ и Cl- в плазме крови 
не наблюдалось. В нашем исследовании у больных 
АГ с МАУ в плазме крови обнаружены достоверно 
более высокие концентрации ХС, ТГ и глюкозы, что 
признается Н.  Parving [13]. Полученные нами ре-
зультаты свидетельствует о том, что у больных АГ с 
МАУ такие факторы риска сердечно-сосудистых за-
болеваний, как возраст и ХС и ТГ, чаще встречают-
ся и более выражены, чем у больных АГ без МАУ. У 
больных АГ с МАУ выявлен достоверно более высо-
кий уровень мочевины, что подтверждается данны-
ми М. В. Шестаковой [14]. По остальным изучаемым 
показателям между группами больных АГ без МАУ и 
с МАУ не  наблюдалось статистически достоверных 
отличий. Согласно работам Л. Г. Ратовой с соавт. [15], 
современные требования к антигипертензивной те-
рапии включают в себя снижение АД и обеспечение 
протективного действия на органы-мишени, в том 
числе и почки. В ходе исследования был изучен не-
фропротективный эффект периндоприла, телмисар-
тана и бисопролола. Установлено, что препараты, 
влияющие на РААС, обладают более выраженным 
антиальбуминурическим эффектом, что подтверж-

841



 Саратовский научно-медицинский журнал. 2011. Т. 7, № 4. 

ВНУТРЕННИЕ  БОЛЕЗНИ

дается отечественными и зарубежными авторами 
(Д. Д. Иванов [16], М. Volpe [17]). При помощи таблиц 
сопряженности мы установили, что эффект норма-
лизации повышенных цифр САД и ДАД в утренние 
и вечерние часы после антигипертензивной терапии 
тесно взаимосвязан с наличием у них МАУ.

Заключение. МАУ является патогномоничным 
признаком АГ. У больных АГ с МАУ более выражены 
основные факторы риска сердечно-сосудистых забо-
леваний (возраст, уровень ХС, ТГ и глюкозы). МАУ у 
больных АГ может влиять на баланс основных элек-
тролитов в плазме крови, участвующих в формиро-
вании метаболических нарушений. При проведении 
антигипертензивной терапии необходимо учитывать 
наличие МАУ.
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