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Изучена эффективность длительного (12-месячного) лечения 68 больных 

хронической обструктивной болезнью легких и артериальной гипертен-

зией фиксированной комбинацией периндоприла аргинина и амлодипина 

(Престанс, «Лаборатории Сервье», Франция). Показано, что такое лечение 

обеспечивает не только стабильный антигипертензивный эффект, умень-

шение массы миокарда левого желудочка и значительное улучшение диа-

столической функции левого желудочка, но и способствует достоверному 

снижению систолического давления в легочной артерии, уменьшению 

размеров правого желудочка, эхокардиографических признаков его си-

столической и диастолической дисфункции, а также выраженности клини-

ческих и спирографических признаков бронхообструктивного синдрома и 

снижению уровня провоспалительных цитокинов (фактора некроза 

опухоли-α и интерлейкина-6). 
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В настоящее время препаратами выбора при лечении АГ 

у больных ХОБЛ считаются блокаторы кальциевых каналов, 

оказывающие не только выраженное антигипертензивное 

действие, но и способные снижать давление в малом круге 

кровообращения, ограничивать гиперсекрецию слизи и вос-

палительный отек слизистой оболочки бронхов, уменьшать 

степень системного воспаления благодаря ингибированию 

перекисного окисления липидов и ограничению оксидатив-

ного стресса [5, 7, 8]. 

Меньше изучена эффективность лечения больных ХОБЛ 

и АГ ингибиторами ангиотензинпревращающего фермента 

(ИАПФ), обладающими такими уникальными фармакологи-

ческими свойствами, как способность уменьшать образова-

ние циркулирующего и тканевого ангиотензина II, секрецию 

альдостерона и снижать активность симпатико-адреналовой 

системы, что сопровождается улучшением функции эндо-

телия, антиагрегантным и вазодилатирующим эффектами 

и снижением не только системного АД, но и давления в 

легочной артерии (ЛА). Большое значение придается про-

тивовоспалительному эффекту ИАПФ, ограничивающему, 

в частности, гиперактивацию системы провоспалительных 

цитокинов [9–11]. 

В связи с этим несомненный интерес представляет изуче-

ние эффективности длительного применения комбинации 

блокатора кальциевых каналов и ИАПФ у больных ХОБЛ и 

АГ, в том числе оценка их влияния на процесс ремоделирова-

ния левого и правого желудочков (ЛЖ и ПЖ), систолическое 

давление в легочной артерии (СДЛА), активность системного 

воспаления, а также на функцию внешнего дыхания (ФВД) и 

клинические и инструментальные признаки бронхообструк-

тивного синдрома. 

В последние годы хорошие результаты в лечении АГ 

продемонстрировала фиксированная комбинация перин-

доприла аргинина и амлодипина (Престанс, «Лаборатории  

Сервье», Франция). Преимуществами этой рациональной 

комбинации является синергизм действия обоих компонен-

тов препарата, а также широкий спектр вариантов их суточ-

ных доз (5/5; 5/10; 10/5 и 10/10 мг), что в большинстве слу-

чаев позволяет достигать стабильного контроля уровня АД и 

улучшать прогноз заболевания, в том числе – у пациентов с 

неконтролируемой АГ [12–16]. 

По данным многочисленных эпидемиологических и кли-

нических исследований, у больных хронической об-

структивной болезнью легких (ХОБЛ) существенно повышен 

риск возникновения сопутствующих сердечно-сосудистых 

заболеваний – ишемической болезни сердца (ИБС), хрони-

ческой сердечной недостаточности (ХСН) и артериальной 

гипертензии (АГ), которые значительно ухудшают прогноз 

заболевания и частоту летальных исходов [1–3]. 

Сочетание ХОБЛ с АГ встречается в среднем в 35% слу-

чаев, что делает весьма актуальным поиск оптимального ком-

плексного подхода к антигипертензивной терапии у таких 

пациентов [4, 5]. 

По современным представлениям, для лечения больных 

ХОБЛ и АГ целесообразно использовать антигипертензивные 

средства, обеспечивающие не только эффективное и стойкое 

снижение системного АД, но и оказывающие положительное 

воздействие на основные патогенетические звенья формиро-

вания АГ у больных ХОБЛ – системную гипоксическую вазо-

констрикцию, хроническое системное воспаление, эндотели-

альную дисфункцию и оксидативный стресс [1, 5, 6]. 

Таблица 1
Динамика показателей тяжести клинических проявлений 

ХОБЛ, показателей ФВД и результатов теста с 6-минутной 
ходьбой в процессе лечения Престансом (M±m)

Показатель
До лечения После лечения

р1–21 2

Среднее число 
обострений ХОБЛ

1,67±0,12 1,50±0,13 –

Тест САТ, баллы 18,4±1,2 14,8±1,3 <0,05

Шкала mMRС, степень 1,41±0,10 1,08±0,08 <0,05

Дистанция 6-минутной 
ходьбы, м

325±13 368±15 <0,05

ОФВ1 61,3±1,8 66,8±2,1 <0,05

ОФВ1/ФЖЕЛ 64,6±2,5 71,3±2,4 –

СОС25–75 46,2±2,8 50,7±2,6 –

ПОСвыд 60,5±2,3 66,4±2,2 –
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Между тем эффективность фиксированной комбинации 

периндоприла аргинина и амлодипина у больных ХОБЛ и АГ 

до сих пор остается малоизученной. В литературе имеются 

лишь отдельные сообщения, посвященные анализу влияния 

терапии Престансом на состояние кардиореспираторной си-

стемы у пациентов с ХОБЛ и АГ [17]. 

В связи с этим целями исследования явились изучение 

эффективности длительной (12-месячной) терапии Пре-

стансом больных ХОБЛ и АГ и оценка влияния этого лече-

ния на показатели суточного мониторирования АД (СМАД), 

СДЛА, структурно-функциональные изменения ЛЖ и ПЖ, 

а также на ФВД и уровень провоспалительных цитокинов 

(фактор некроза опухоли-α – ФНОα – и интерейкин-6 – 

ИЛ-6). 

В основу работы положены результаты длительного (на 

протяжении 12 мес) комбинированного лечения больных 

ХОБЛ и АГ с использованием препарата Престанс. 

Критериями включения больных в исследование явились:

•  наличие клинических и инструментальных признаков 

ХОБЛ II–IV стадии (GOLD, 2009) в фазе ремиссии в 

сочетании с АГ I–II степени (ESH/ESC, 2013);

• длительность заболевания ХОБЛ и АГ≥8,5 года;

•  применение ингаляционных или пероральных брон-

холитиков и противовоспалительной терапии ХОБЛ в 

течение ≥3 мес до начала исследования;

• информированное согласие пациента. 

Критерии исключения из исследования:

•  перенесенный в прошлом острый инфаркт миокарда 

или мозговой инсульт;

•  сопутствующие приобретенные или врожденные поро-

ки сердца;

•  острые хронические воспалительные заболевания вну-

тренних органов, включая ХОБЛ, или их обострения;

•  наличие признаков почечной или печеночной недоста-

точности;

•  прием периндоприла и (или) амлодипина менее чем за 

6 мес до начала исследования;

• отказ больного от продолжения исследования. 

В исследование были включены 68 больных ХОБЛ и 

АГ (средний возраст – 59,3±4,3 года). Средняя длитель-

ность ХОБЛ – 10,2±2,3 года, АГ – 8,7±2,5 года. У 42 (61,8%) 

больных диагностирована ХОБЛ II стадии, а у 26 (38,2%) – 

III–IV стадии. У 36 (52,9%) 

больных выявлены клиниче-

ские и инструментальные при-

знаки хронического легочного 

сердца (ХЛС). АГ I степени 

диагностирована у 44 (64,7%) 

больных, II степени – у 24 

(35,3%). 

ИБС выявлена у 12 (17,6%) 

больных, ХСН I–II ФК по 

NYHA – у 17 (25,0%), сахар-

ный диабет типа 2 – у 6 (8,8%), 

наджелудочковая экстраси-

столия – у 14 (20,6%), желу-

дочковая экстрасистолия – 

у 10 (14,7%), неполная блока-

да правой ножки пучка Гиса – 

у 26 (38,2%), ожирение – 

у 9 (13,2%), облитерирующий 

атеросклероз артерий нижних 

конечностей – у 9 (13,2%). 

До начала исследования 

все больные в составе ком-

плексного лечения регулярно 

получали бронхолитическую 

и противовоспалительную те-

рапию. Все пациенты с ХОБЛ 

II стадии и 6 – с ХОБЛ III ста-

дии получали ингаляции саль-

бутамола, беротека, беродуала 

или салметерола, в большин-

стве случаев – в сочетании с 

противовоспалительным пре-

паратом фенспиридом [10], 

20 пациентов с ХОБЛ III–IV 

стадии – комбинированные 

препараты серетид или симби-

корт, в состав которых входят 

β
2
-адреномиметики пролон-

гированного действия и ин-

галяционные глюкокортико-

стероиды. Систематическую 

Таблица 2
Динамика показателей СМАД в процессе лечения Престансом (M±m)

Показатель Время 
суток

Контроль 
(n=32)

Больные ХОБЛ и АГ (n=68)

р1–2 р2–3до лечения после лечения

1 2 3

САД, мм рт. ст. Сутки
День
Ночь

126,0±3,1
133,0±3,2
116,0±3,3

150,3±3,4
155,4±3,7
143,2±2,8

132,3±3,2
139,5±3,4
124,6±2,6

<0,001
<0,001
<0,001

<0,01
<0,001
<0,001

ДАД, мм рт. ст. Сутки
День
Ночь

73,0±2,5
77,0±2,4

68±3

90,4±3,4
93,3±3,5
85,4±3,4

80,7±2,4
86,2±2,5
76,1±3,2

<0,001
<0,01
<0,01

<0,05
<0,05
<0,05

ЧСС средняя Сутки
День
Ночь

72,0±3,2
79,0±3,9
62,0±3,5

76,2±3,3
84,2±3,4
68,8±3,4

71,2±3,5
76,6±2,7
64,3±2,8

–
–
–

–
–
–

ИВ САД, % Сутки
День
Ночь

14,3±1,9
18,2±1,7
10,1±1,6

56,4±5,2
48,5±4,3
63,2±4,7

37,4±4,3
33,9±4,5
41,3±5,0

<0,001
<0,001
<0,001

<0,01
<0,05
<0,01

ИВ ДАД, % Сутки
День
Ночь

12,4±2,2
13,3±2,6
10,5±2,2

53,5±3,4
54,2±3,5
52,5±2,5

37,6±2,5
40,2±2,8
38,2±2,5

<0,01
<0,001
<0,05

<0,01
<0,01

<0,001

Вариабельность 
САД, %

Сутки
День
Ночь

13,0±2,2
15,9±1,5
14,5±1,4

19,3±1,8
20,6±1,4
18,4±1,5

17,5±1,6
18,2±1,4
16,2±1,3

<0,05
<0,05
<0,05

–
–
–

Вариабельность 
ДАД, %

Сутки
День
Ночь

12,4±1,5
13,2±1,4
11,2±1,5

16,7±1,5
17,8±1,7
15,3±1,6

15,6±1,6
16,2±1,6
14,6±1,4

–
<0,05-

–

–
–
–

Суточный индекс САД,% 12,7±1,3 7,7±1,3 11,1±1,2 <0,05 <0,05

Суточный индекс ДАД,% 11,7±1,0 8,1±1,2 11,6±1,2 <0,05 <0,05

Суточный профиль САД, n (%):
dipper
non dipper
night picker

32 (100)
–
–

22 (32,4)
40 (58,8)

6 (8,8)

43 (63,2)
22 (32,4)
3 (4,4)

<0,001
<0,001
<0,001

<0,05
<0,05

–

Суточный профиль ДАД, n (%):
dipper
non dipper
night picker

32 (100)
–
–

24 (35,2)
39 (57,5)

5 (7,3)

42 (61,8)
26 (38,2)

0

<0,001
<0,001
<0,001

<0,05
<0,05
<0,05

Примечание. ЧСС – частота сердечных сокращений.
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антигипертензивную терапию (капотен, эналаприл, лозар-

тан или валсартан) получали всего 16 (23,5%) пациентов, 

преимущественно – с АГ II степени. Остальные больные 

принимали антигипертензивные препараты лишь эпизоди-

чески при повышении АД. Ни в одном случае не использо-

вались периндоприл и (или) амлодипин. 

После первичного обследования всем больным назна-

чали Престанс в индивидуально подобранной дозе (5/5; 

5/10; 10/5 или 10/10 мг). Препарат назначали по 1 таблет-

ке 1 раз в сутки. При отсутствии в течение 1 мес должного 

эффекта суточная доза могла быть изменена. Полностью 

сохранялась также бронхолитическая и противовоспали-

тельная терапия, ранее использовавшаяся больными для 

лечения ХОБЛ. 

Применялись стандартные методики СМАД на аппа-

рате Schiller BR-102 и ЭхоКГ-исследования на аппаратах 

Acuson-128 XP (США) и Sonoage 4800 (Южная Корея). Ис-

следование ФВД проводили на компьютерном спирографе 

Master Sereen фирмы Erich Jaeger (Германия). Толерант-

ность к физической нагрузке определяли по результатам те-

ста 6-минутной ходьбы. Тяжесть клинических проявлений 

ХОБЛ оценивали с помощью шкалы САТ (COPD Assessment 

Test) и теста mMRC (Medical Research Council) [18]. Опре-

деление уровней провоспалительных цитокинов (ФНОα и 

ИЛ6) в плазме крови осуществляли у части больных методом 

иммуноферментного анализа на спектрофотометре Multiskan 

(ThermoLabSystems, Германия). 

Клинико-инструментальное обследование больных про-

водили в период рандомизации (исходные данные), а также 

через 12 мес от начала лечения. 

При статистической обработке результатов использо-

вали пакет прикладных программ Statistica 6.0. Результаты 

представлены в виде среднего 

арифметического и ошибки 

среднего арифметического 

(M±m). Статистическая зна-

чимость различий оценива-

лась с помощью параметри-

ческих t-критерия Стьюдента 

и F-критерия Фишера (при 

нормальном распределении 

параметров), а также непараме-

трического критерия Манна–

Уитни (при ненормальном рас-

пределении). Различия считали 

достоверными при р<0,05.

Анализ спирографических 

данных, зарегистрированных 

при первичном исследовании 

(табл. 1), выявил существен-

ное снижение практически 

всех показателей ФВД (объ-

ем форсированного выдоха в 

1-ю секунду – ОФВ
1
, ОФВ

1
/

форсированная жизненная 

емкость легких – ФЖЕЛ, 

средняя объемная скорость – 

СОС
25–75

 и пиковая объемная 

скорость – ПОС
выд

), что свиде-

тельствовало о наличии у боль-

шинства обследованных при-

знаков бронхообструктивного 

синдрома, соответствующего 

средней степени тяжести ХОБЛ (GOLD-2); это подтвержда-

лось увеличением средних значений шкалы mMRC (1,41±0,10), 

САТ (18,4±1,2 балла), а также среднего числа обострений забо-

левания в год (1,67±0,12). Существенно сниженной оказалась 

также дистанция 6-минутной ходьбы (325±13 м). 

При анализе результатов СМАД у больных ХОБЛ и АГ 

(табл. 2) обнаружено достоверное повышение среднесу-

точного, дневного и ночного систолического АД – САД и 

диастолического АД – ДАД (р<0,001) по сравнению с та-

ковыми в контрольной группе, значительное увеличение 

индекса времени (ИВ) САД и ДАД (р<0,001), а также днев-

ных, ночных и среднесуточных значений вариабельности 

САД (р<0,05). Наблюдалось также достоверное уменьшение 

степени ночного снижения САД и ДАД (р<0,05) и соответ-

ственно увеличение частоты 2 неблагоприятных в прогно-

стическом отношении типов суточного профиля АД – non 

dipper и night picker. 

При первичном ЭхоКГ-исследовании правых отделов 

сердца было выявлено достоверное увеличение толщины 

передней стенки (ТПС) ПЖ (4,8±0,5 мм; р<0,05), а также 

диастолического и систолического размеров полости ПЖ 

(конечный диастолический размер – КДР ПЖ и конечный 

систолический размер – КСР ПЖ; р<0,01), что свидетель-

ствовало о формировании у значительной части больных 

ХОБЛ начальных признаков ХЛС (табл. 3). Эти изменения 

сопровождались статистически значимым снижением степе-

ни переднезаднего укорочения ПЖ ( S%; р<0,001) и макси-

мальной скорости потока крови в ЛА (PV Vmax; р<0,05), что 

вместе с некоторым увеличением индекса Тея (р<0,01) ука-

зывало на небольшое ухудшение сократительной функции 

ПЖ. Одновременно наблюдались признаки диастолической 

дисфункции ПЖ по типу замедленной релаксации (отноше-

Таблица 3
Динамика систолической и диастолической функции ПЖ в процессе лечения Престансом (M±m)

Показатель
Контроль (n=32)

Больные ХОБЛ и АГ (n=68)

р1–2 р2–3до лечения после лечения

1 2 3

СДЛА, мм рт. ст. 19,0±2,6 33,0±2,4 26,0±2,5 <0,01 <0,05

КДР ПЖ, мм 24,8±1,4 31,8±1,3 28,2±1,2 <0,01 <0,05

КСР ПЖ, мм 16,9±1,4 25,4±1,2 21,4±1,3 <0,001 <0,05

∆S% 31,8±1,5 20,1±1,4 24,1±1,5 <0,001 <0,05

ТПС ПЖ, мм 3,3±0,4 4,8±0,5 4,5±0,3 <0,05 –

ОТС ПЖ, мм 0,13±0,02 0,15±0,02 0,16±0,02 – -

КДР ПП, мм 25,6±1,6 36,0±1,5 32,4±1,3 <0,01 -

RVET, мс 330,0±4,3 322,0±5,3 334,0±5,4 – -

PV Vmax, м/с 0,73±0,02 0,67±0,02 0,70±0,02 <0,05 –

TV DT, мс 188,0±3,6 216,0±2,7 205,0±3,2 <0,001 <0,05

TV IVRT, мс 73,3±2,5 112±2,6 102,0±2,3 <0,001 <0,05

TV Peak E, м/с 0,51±0,02 0,38±0,02 0,43±0,02 <0,01 –

TV Peak A,м/с 0,32±0,01 0,41±0,01 0,38±0,02 <0,001 –

TV E/A 1,59±0,03 0,92±0,02 1,13±0,02 <0,001 <0,001

Индекс Тея 0,28±0,03 0,43±0,02 0,38±0,01 <0,01 <0,05

Примечание. ОТС – относительная толщина стенки.
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ние Е/А ПЖ – 0,92±0,02; р<0,001), а также небольшое, но 

достоверное увеличение размеров правого предсердия (ПП; 

р<0,01), что, вероятно, косвенно отражало умеренный рост 

давления наполнения ПЖ и среднего давления в ПП. Вы-

явлено также достоверное увеличение СДЛА (33,0±2,4 мм рт. 

ст.; р<0,01). 

При ЭхоКГ-исследовании левых отделов сердца 

(табл. 4) у большинства больных наблюдалось значительное 

увеличение (р<0,01) массы миокарда ЛЖ (ММЛЖ) и индек-

са ММЛЖ (ИММЛЖ), диастолического и систолического 

размеров ЛЖ (КДР ЛЖ и КСР ЛЖ), индекса сферичности 

(ИС) и миокардиального стресса (МС), а также статистиче-

ски значимое увеличение (р<0,05) ОТС ЛЖ, что свидетель-

ствовало о формировании у большинства обследованных 

больных ХОБЛ и АГ преимущественно концентрической 

гипертрофии ЛЖ, изменении геометрии (сферизации) желу-

дочка и существенном повышении постнагрузки. Выявлены 

также типичные признаки диастолической дисфункции ЛЖ 

по типу замедленной релаксации и гемодинамической пере-

грузки левого предсердия (ЛП) с достоверным увеличением 

его размеров (р<0,001) при сохранении нормальной фрак-

ции выброса (ФВ) ЛЖ. 

Таким образом, при первичном исследовании у боль-

шинства больных ХОБЛ и АГ были выявлены клинические 

и инструментальные признаки бронхообструктивного син-

дрома, снижение показателей ФВД, умеренное повышение 

системного АД и СДЛА, что сопровождалось формировани-

ем комбинированной гипертрофии ПЖ и ЛЖ, снижением их 

диастолической функции и небольшим нарушением сократи-

мости ПЖ [19]. 

Интересно, что признаки ремоделирования правых и ле-

вых отделов сердца ассоциировались со значительным уве-

личением уровня провоспа-

лительных цитокинов (ФНОα 

и ИЛ6) – табл. 5, способных, 

как известно, индуцировать 

гипертрофию кардиомиоци-

тов, стимулировать экспрес-

сию рецепторов ангиотензина 

II на сердечных фибробластах 

и деградацию фибриллярно-

го коллагенового матрикса, 

что способствует процессу 

структурно-геометрической 

перестройки сердца [20, 21]. 

Результаты повторного об-
следования. На фоне 12-ме-

сячного лечения Престансом 

целевой уровень САД был до-

стигнут у 53 (77,9%) больных, 

ДАД – у 55 (80,9%). Согласно 

результатам повторного СМАД 

(см. табл. 2), у подавляюще-

го большинства больных от-

мечалось не только снижение 

дневного, ночного и среднесу-

точного САД (на 10,3–13,3% 

по сравнению с исходным 

уровнем; р<0,001) и ДАД (на 

7,5–10,6%; р<0,05), но и значи-

тельное уменьшение ИВ САД и 

ИВ ДАД (в среднем на 25–34%; 

р<0,01) и увеличение степени 

ночного снижения САД и ДАД 

(на 43,2%; р<0,05). Наблю-

далась также недостоверная 

тенденция к уменьшению ва-

риабельности САД и ДАД (на 

6,7–11,2%). 

Как известно, снижение 

дневной и ночной «нагрузки 

давлением» на ЛЖ (ИВ САД и 

ИВ ДАД), вариабельности АД, 

вместе с увеличением степени 

его ночного снижения, служат 

наиболее надежными крите-

риями эффективности антиги-

пертензивного лечения и отра-

жают стабилизацию давления и 

Таблица 4
Динамика систолической и диастолической функции ЛЖ в процессе лечения Престансом (M±m)

Показатель
Контроль (n=32)

Больные ХОБЛ и АГ (n=68)

р1–2 р2–3до лечения после лечения

1 2 3

ММЛЖ, г 126,4±5,3 239,0±4,6 212,0±5,1 <0,001 <0,01

ИММЛЖ, г/м2 68,6±2,4 138,0±3,4 120,0±2,3 <0,001 <0,001

КДР, мм 46,1±1,4 53,6±1,3 51,6±1,2 <0,01 –

КСР, мм 28,1±1,5 34,2±1,4 30,6±1,3 <0,05 <0,05

ИКДО,мл/м2 63,7±2,4 76,1±2,5 72,4±2,3 <0,01 –

ИКСО, мл/м2 24,3±1,6 32,2±1,7 29,6±1,6 <0,001 –

ТМЖП, мм 9,1±0,3 11,3±0,2 10,5±0,2 <0,001 <0,05

ТЗСЛЖ, мм 8,9±0,4 11,6±0,3 10,9±0,3 <0,001 –

ОТС, мм 0,39±0,02 0,44±0,02 0,42±0,03 <0,05 –

ФВ, % 62,4±2,4 57,2±2,1 59,4±2,3 – –

∆S% ЛЖ 39,1±1,4 36,2±1,5 40,4±1,6 – <0,05

ЛП, мм 28,4±2,2 39,4±1,6 34,2±1,5 <0,001 <0,05

ИС 0,65±0,02 0,77±0,02 0,71±0,02 <0,01 <0,05

МС, дин/см2 158,2±3,3 176±3,2 167±3,0 <0,001 <0,05

MV DT, мс 196,0±6,1 238±5,2 223±5,6 <0,001 <0,05

MV IVRT, мс 82,4±1,8 116,2±2,3 108,2±2,4 <0,001 <0,05

Peak E, м/с 0,76±0,02 0,58±0,02 0,71±0,03 <0,001 <0,01

Peak A, м/с 0,48±0,03 0,66±0,03 0,61±0,03 <0,001 –

E/A 1,58±0,03 0,88±0,03 1,16±0,04 <0,001 <0,001

Примечание. ИКДО – индекс конечного диастолического объема; ИКСО – индекс конечного систолического объе-
ма; ТМЖП – толщина межжелудочковой перегородки; ТЗСЛЖ – толщина задней стенки левого желудочка.

Таблица 5
Динамика уровня провоспалительных цитокинов ФНОα и ИЛ6 в процессе лечения Престансом (M±m)

Цитокин
Контроль (n=32) До лечения После лечения

р1–2 р2–31 2 3

ФНОα, пг/мл 4,6±1,6 14,5±1,3 10,4±1,5 <0,001 <0,05

ИЛ6, пг/мл 6,3±1,7 17,3±1,4 13,1±1,3 <0,001 <0,05



уменьшение его суточных колебаний [22]. В результате в про-

цессе лечения более чем в 1,5 раза (р<0,05) снижалась частота 

обнаружения патологических типов суточного профиля АД – 

non dipper и night picker. 

В соответствии с этим существенно уменьшалась вы-

раженность признаков ремоделирования ЛЖ, а также его 

систолической и диастолической дисфункции, выявленные 

у больных при первичном обследовании (см. табл. 4). Так, 

средние значения ММЛЖ и ИММЛЖ уменьшились на 11,3–

13,0% по сравнению с исходными данными (р<0,01), что 

свидетельствовало о тенденции к обратному развитию ги-

пертрофии ЛЖ. Наблюдались также уменьшение диастоли-

ческого и особенно систолического размеров ЛЖ (р<0,05) и 

отчетливая тенденция к нормализации геометрической фор-

мы ЛЖ (уменьшение ИС на 7,8%; р<0,05). Значительное уве-

личение отношения пиков раннего и позднего наполнения 

ЛЖ – Е/А (на 31,8%; р<0,001) и уменьшение продолжитель-

ности IVRT и DT (на 6,3–6,9%; р<0,05) свидетельствовало 

также о заметном улучшении диастолической функции ЛЖ. 

В целом эти данные соответствуют результатам нескольких 

клинических исследований, в которых также продемонстри-

рован отчетливый антигипертензивный эффект препарата 

Престанс и его положительное влияние на процесс ремоде-

лирования и функциональное состояние ЛЖ у больных АГ 

[5, 12–16, 23]. 

Важной находкой явилось обнаружение заметного поло-

жительного влияния длительной комбинированной терапии с 

использованием препарата Престанс на процесс ремоделиро-

вания ПЖ и формирование ХЛС, а также на динамику основ-

ных показателей ФВД и некоторые клинические проявления 

ХОБЛ. Так, через 12 мес от начала лечения наблюдалось ста-

тистически значимое увеличение (р<0,05) средних значений 

ОФВ
1
 (на 9,0%), ОФВ

1
/ФЖЕЛ (на 10,4%) и ПОС

выд
 (на 9,7%) 

от исходных показателей, что свидетельствовало о заметном 

уменьшении признаков бронхообструктивного синдрома (см. 

табл. 1). При этом наиболее выраженный бронходилатаци-

онный эффект комбинированной терапии (снижение ОФВ
1
 

и ОФВ
1
/ФЖЕЛ на 24,4–17,8%) наблюдался у 26 больных с 

ХОБЛ III–IV стадии и декомпенсированным ХЛС. 

Эти изменения ассоциировались с достоверным умень-

шением (р<0,05) средних значений шкалы mMRC (на 23,4%), 

результата теста оценки САТ (на 19,6%) и увеличением дис-

танции 6-минутной ходьбы (на 19,4%) по сравнению с ис-

ходным уровнем. Наблюдалась также статистически незна-

чимая тенденция к небольшому уменьшению среднего числа 

обострений ХОБЛ в год (р>0,1). 

Кроме того, под влиянием длительной комбинирован-

ной терапии достоверно уменьшились (р<0,05) средние зна-

чения СДЛА (на 21,2%), КДР ПЖ (на 11,3%) и КСР ПЖ (на 

15,7%). На 19,8% увеличилась также степень переднезаднего 

укорочения ПЖ (∆S%), что наряду с уменьшением индекса 

Тея на 11,6% (р<0,05) свидетельствовало о некотором улуч-

шении систолической функции гипертрофированного ПЖ, 

хотя ТПС ПЖ за время наблюдения практически не изме-

нилась. Наблюдалось также статистически значимое умень-

шение продолжительности TV IVRT и TV DT (р<0,05) и су-

щественное увеличение отношения TV E/A (р<0,001), что 

свидетельствовало об улучшении диастолической функции 

ПЖ (см. табл. 3). 

Уменьшение признаков ремоделирования ЛЖ и ПЖ ас-

социировалось также со значительным снижением уровня 

провоспалительных цитокинов ФНОα и ИЛ6 (соответственно 

на 28,3 и 24,3%; р<0,05); см. табл. 5. 

Представительство АО «Лаборатории Сервье» (Франция). 115054, Москва, Павелецкая пл., д. 2, стр. 3, 
тел. (495) 937-07-00, факс (495) 937-07-01. www.servier.ru
* Для получения полной информации, пожалуйста, обратитесь к инструкции по медицинскому применению лекарственного препарата.
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Таким образом, включение в состав длительной комби-

нированной терапии больных ХОБЛ и АГ ИАПФ и блокатора 

медленных кальциевых каналов сопровождалось не только 

отчетливым антигипертензивным эффектом, тенденцией к 

обратному развитию гипертрофии ЛЖ и улучшением диасто-

лической функции ЛЖ, но и заметным уменьшением клини-

ческих и спирографических признаков бронхообструктивно-

го синдрома, снижением СДЛА, уменьшением размеров ПЖ 

и ЭхоКГ-признаков его систолической и диастолической 

дисфункции. 

Наиболее вероятной причиной положительного влия-

ния длительной комбинированной терапии с использова-

нием препарата Престанс на процесс ремоделирования и 

функциональное состояние ПЖ является снижение под 

действием ИАПФ легочного сосудистого сопротивления и 

величины постнагрузки на ПЖ, развивающееся в результа-

те угнетения чрезмерной активности тканевых нейрогор-

мональных систем (ренин-ангиотензин-альдостероновой 

системы, симпатико-адреналовой системы), снижения об-

разования циркулирующего и тканевого ангиотензина II, 

потенцирования действия вазодилатирующих субстанций 

(брадикинин, NO и др.), а также уменьшения синтеза альдо-

стерона в надпочечниках, что способствует снижению объе-

ма циркулирующей крови и величины преднагрузки [5, 11, 

22, 24]. Амлодипин, входящий в состав препарата Престанс, 

также, как известно, оказывает активное вазодилатирующее 

действие на сосуды малого круга кровообращения, способ-

ствующее снижению легочной артериальной гипертензии у 

больных ХОБЛ и АГ [5, 9, 16, 24]. 

Выявленное нами у части обследованных больных по-

ложительное действие длительной терапии препаратом 

Престанс на показатели ФВД и клинические признаки 

бронхообструктивного синдрома объясняется умеренным 

бронходилатирующим эффектом амлодипина, способствую-

щего уменьшению сокращения гладкой мускулатуры бронхов, 

воспалительного отека слизистой и ограничению секреции 

бронхиальных желез [5]. Существенное значение имело также 

выраженное противовоспалительное действие периндоприла, 

ограничивающего активацию симпатико-адреналовой систе-

мы и провоспалительных цитокинов [19, 21] и улучшающего 

кровообращение в слизистой оболочке бронхов [9], что, воз-

можно, способствовало восстановлению чувствительности 

β
2
-адренорецепторов бронхов к действию симпатомиметиков 

[10, 18]. 

Итак, исследование показало, что:

•  у больных ХОБЛ и АГ 12-месячная комбинированная 

терапия с использованием препарата Престанс в 77,9% 

случаев обеспечивает стабильный антигипертензивный 

эффект, достоверно снижая уровень САД и ДАД до це-

левых значений, уменьшая «нагрузку давлением» на 

ЛЖ и способствуя улучшению суточного профиля АД, 

что сопровождается тенденцией к обратному развитию 

гипертрофии ЛЖ, восстановлению нормальной геоме-

трии ЛЖ и значительным улучшением его диастоличе-

ской функции; 

•  включение в состав длительной комбинированной 

терапии больных ХОБЛ и АГ препарата Престанс со-

провождается заметным уменьшением клинических и 

спирографических признаков бронхообструктивного 

синдрома, уровня провоспалительных цитокинов, сни-

жением СДЛА, уменьшением размеров ПЖ и ЭхоКГ-

признаков его систолической и диастолической дис-

функции. 
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LONG-TERM TREATMENT USING A FIXED-DOSE COMBINATION OF PERINDOPRIL 
AND AMPLODIPINE IN PATIENTS WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY 
DISEASE AND ARTERIAL HYPERTENSION 
Professor A. Strutynsky, MD; V. Trishina, Candidate of Medical Sciences; 
Yu. Golubev, Candidate of Medical Sciences; G. Golubeva, Candidate of Medical 
Sciences; E. Beketova; E. Gorbacheva
N.I. Pirogov Russian National Research Medical University

The efficiency of long-term (12-month) treatment with a fixed-dose combination 
of perindopril and amlodipine (Prestans, Servier) was studied in 68 patients with 
chronic obstructive pulmonary disease and arterial hypertension. This treatment 
was shown not only to produce a stable antihypertensive effect, to decrease 
left ventricular mass, and to considerably improve left ventricular diastolic 
function, but also to significantly lower pulmonary artery systolic pressure and to 
reduce the sizes of the right ventricle, the echographic signs of its systolic and 
diastolic dysfunction, the clinical and spirographic signs of bronchial obstructive 
syndrome, and the level of proinflammatory cytokines (tumor necrosis factor-α 
and interleukin-6).
Key words: Prestans, chronic obstructive pulmonary disease, arterial 
hypertension, proinflammatory cytokines.
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Рассматриваются актуальные вопросы атопического дерматита, особен-

ности его лечения и профилактики, а также реабилитации больных атопи-

ческим дерматитом с коморбидной патологией и сопутствующими заболе-

ваниями в период санаторно-курортного лечения. 

Ключевые слова: атопический дерматит, реабилитация, санаторно-

курортное лечение.

из практики

Атопический дерматит (АтД) (синдром атопической экземы/
дерматита) – первично хронический аллергический дер-

матит, который отличается рецидивирующим течением и ха-

рактерен для пациентов разного возраста с генетической 

предрасположенностью к атопии [9, 10, 14].

Аллергические заболевания в последнее время получили 

широкое распространение. По данным ВОЗ, распространен-

ность аллергических заболеваний увеличивается каждые 10 

лет в 2–3 раза и в настоящее время достигла масштабов эпи-

демии. В настоящее время аллергическая патология входит в 

число 6 наиболее распространенных заболеваний человечества 

и представляет собой серьезную социально-экономическую 

и медицинскую проблему [2]. Именно аллергия чаще всего 

провоцирует развитие таких заболеваний как АтД, бронхиаль-

ная астма, крапивница, ревматизм, заболевания желудочно-

кишечного тракта и многие другие.

АтД чрезвычайно распространен. Так, в развитых странах 

этим недугом страдают 10–20% населения. По данным миро-

вой медицинской статистики, заболеваемость населения АтД 

с каждым годом увеличивается и в настоящее время превыша-

ет 15 новых случаев на 1000 человек в год [3]. В России частота 

АтД составляет 240–250 человек на 100 тыс. населения [1] .

ЭТИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ
Механизмы, участвующие в развитии патологического 

процесса при АтД, многообразны. Пожалуй, ведущая роль 

в этиологии и патогенезе заболевания принадлежит наслед-

ственной предрасположенности. M. Uehara, С. Kimura [17] по-

казали, что АтД развивается у 81% детей, если оба родителя 

страдают этим заболеванием, и у 56% детей, если болен толь-

ко один из родителей, причем риск увеличивается, если ней-

родермитом больна мать. У больных АтД 28% родственников 

страдают атопией дыхательных путей. 




