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РЕЗЮМЕ 
У больных сахарным диабетом (СД) 2 типа отмечается высокий риск вторичного кардиоренального 

синдрома, который увеличивает вероятность смерти этих пациентов. Диабетассоциированное 
повреждение сердца и почек является важной и в значительной степени недооцененной причиной 
глобальной заболеваемости и смертности. Поиск новых комбинаций кардионефропротекторных 
препаратов на сегодняшний день является актуальной задачей. Целью настоящего исследования явилась 
оценка эффективности комбинации валсартана и амлодипина против комбинации сакубитрил/валсартан и 
амлодипина в отношении кардио-и нефропротекции у больных сахарным диабетом 2 типа. В исследовании 
принимали участие 96 больных с СД 2 типа, имевших вторичный кардиоренальный синдром. Из них 
было 54 (56,25%) мужчины и 42 (43,75%) женщины. Средний возраст составил 60,27±7,53 года. В ходе 
исследования пациенты были рандомизированы на две группы. 1-ю группу (n=48) составили больные с СД 
2 типа в возрасте 59,38±7,74 лет получавшие в течение 6 месяцев комбинацию из валсартана и амлодипина. 
Во 2-ю группу (n=48) вошли пациенты с СД 2 типа в возрасте 61,17±7,29 лет получавшие в аналогичный 
срок терапию, состоявшую из сакубитрил/валсартана и амлодипина. Контрольную группу составили 40 
практически здоровых добровольцев, средний возраст которых составил 60,3±7,0 года. Выявлено, что 
кардиальные маркеры NT-proBNP, цистатин С, альдостерон являются интегральными показателями риска 
развития сердечно-сосудистой и почечной дисфункций, а их повышение у больных СД 2 типа указывает 
на высокую вероятность прогрессирования вторичного кардиоренального синдрома. Проводимая 
шестимесячная терапия, комбинацией антигипертензивных препаратов валсартаном с амлодипином и 
сакубитрил/валсартаном с амлодипином больным СД 2 типа одинаково эффективно снижает АД, при этом 
значительно снижаются NT-proBNP и цистатин С на фоне повышения скорости клубочковой фильтрации. 
У больных с вторичным кардиоренальным синдромом, получавших комбинацию сакубитрил/валсартан 
и амлодипин, отмечалась более выраженная динамика снижения альбуминурии и уровня альдостерона. 
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SUMMARY 
Patients with type 2 diabetes mellitus (DM) have a high risk of secondary cardiorenal syndrome, which 

increases the death rate in these patients. Diabetes-associated heart and kidney damage is an important 
and largely underestimated cause of global morbidity and mortality. The research for new combinations of 
cardionephroprotective drugs is currently an urgent task. The aim of this study was to evaluate the effectiveness 
of the combination of valsartan and amlodipine versus the combination of sacubitril/valsartan and amlodipine 
in relation to cardiac and nephroprotection in patients with type 2 diabetes mellitus. The study involved 96 
patients with type 2 diabetes with secondary cardiorenal syndrome. There were 54 (56.25%) men and 42 (43.75%) 
women. The average age was 60.27±7.53 years. During the study, patients were randomized into two groups. 
Group 1 (n=48) consisted of patients with type 2 diabetes with age 59.38±7.74 years who received a combination  
of valsartan and amlodipine for 6 months. Group 2 (n=48) consisted of patients with type 2 diabetes with age 
61.17±7.29 years who received therapy which consisted of sacubitrile/valsartan and amlodipine for the same time. 
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The control group consisted of 40 practically healthy volunteers whose average age was 60.3 ± 7.0 years. It was 
revealed that cardiac markers NT-proBNP, cystatin C, aldosterone are integral indicators of the risk of developing 
cardiovascular and renal dysfunctions, and increases in patients with type 2 diabetes indicates a high probability  
of progression of secondary cardiorenal syndrome. A six-month therapy with a combination of antihypertensive 
drugs valsartan with amlodipine and sacubitrile/valsartan with amlodipine in patients with type 2 diabetes 
equally effectively reduces blood pressure, while NT-proBNP and cystatin C significantly decrease against the 
background of an increase in glomerular filtration rate. In patients with secondary cardiorenal syndrome who 
received a combination of sacubitril/valsartan and amlodipine there was a more pronounced dynamics of a 
decrease in albuminuria and aldosterone levels. 

Key words: diabetes mellitus, cardiovascular complications, kidneys, treatment. 

 

У больных сахарным диабетом (СД) 2 типа 

отмечается высокий риск развития сердечно-со- 

судистых осложнений и нефропатии. В многочис- 

ленных исследованиях продемонстрировано, что у 

больных СД 2 типа увеличивается риск развития 

ишемической болезни сердца в 2-4 раза, хрониче- 

ской сердечной недостаточности – в 2-3 раза выше, 

чем у лиц без диабета. Отмечено, что при СД 2 типа 

в 80% случаев формируется артериальная гипер- 

тензия. Диабетическая нефропатия развивается у 

40-50 % больных [4; 12]. 

Диабетассоциированное повреждение сердца и 

почек является важной и в значительной степени 

недооцененной причиной глобальной заболевае- 

мости и смертности. В этой связи было выделено 

такое осложнение и определение как вторичный 

кардиоренальный синдром у больных СД, кото- 

рый характеризуется наличием сочетанной карди- 

альной и почечной патологии, при этом нарушение 

функции одного органа влияет на функциональное 

состояние другого, и наоборот [1]. 

Одной из важных причин того, что вторичный 

кардиоренальный синдром оказывает наибольшее 

влияние на увеличение риска смерти для больных 

с СД 2 типа, является невысокая эффективность 

стратегий лечения, направленных на предотвра- 

щение и замедление прогрессирования сосудистых 

осложнений. Применение ингибиторов ангиотен- 

зинпревращающего фермента или блокаторов ре- 

цепторов ангиотензина II, блокаторов кальциевых 

каналов в комбинациях с другими антигипертен- 

зивными препаратами открывает широкие пер- 

спективы для успешной фармакологической кар- 

дио- и нефропротекции у больных СД 2 типа, но 

остается актуальным поиск оптимальной и наибо- 

лее эффективной комбинации терапии кардиоре- 

нального синдрома [3; 5]. 

Ингибитор неприлизина сакубитрил, в недав- 

них исследованиях продемонстрировал эффектив- 

ность в замедлении прогрессирования хрониче- 

ской болезни почек, способность повышать эндо- 

генный уровень натрийуретических пептидов [9]. 

Проведенные экспериментальные и клинические 

исследования показали, что фармакологическое 

ингибирование неприлизина – ключевого фер- 
мента деградации натрийуретических пептидов, 

замедляет прогрессирование нефросклероза [8]. 

В этой связи целью настоящего исследова- 

ния явилась оценка эффективности комбинации 

валсартан и амлодипин против комбинации са- 

кубитрил/валсартан и амлодипина в отношении 

кардио-и нефропротекции у больных сахарным 

диабетом 2 типа. 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 

Исследование проводилось на базе ГБУЗ РК 
«Городская клиническая больница №7» Министер- 

ства здравоохранения Республики Крым, Россий- 

ской Федерации. 

В исследовании принимали участие 96 больных 

с СД 2 типа, имевших вторичный кардиореналь- 

ный синдром. Из них было 54 (56,25%) мужчины и 

42 (43,75%) женщины. Средний возраст составил 

60,27±7,53 года, масса тела – 83,03±9,19 кг. В ходе 

исследования пациенты были рандомизированы на 

две группы. 1-ю группу (n=48) составили больные 

с СД 2 типа в возрасте 59,38±7,74 лет (мужчин – 26, 

женщин – 22). Во 2-ю группу (n=48) вошли паци- 

енты с СД 2 типа в возрасте 61,17±7,29 лет (муж- 

чин – 28, женщин – 20). Контрольную группу (КГ) 

составили 40 практически здоровых добровольцев, 

у которых отсутствовал СД 2 типа, гендерном соот- 

ношении: 21 (52,50%) мужчина и 19 (47,50%) жен- 

щин. Средний возраст составил 60,3±7,0 года. 

Диагноз СД 2 типа устанавливался на основа- 

нии критериев клинических рекомендаций «Са- 

харный диабет 2 типа у взрослых» и рекомендаций 

ЕSC/EASD по сахарному диабету, предиабету и сер- 

дечно-сосудистым заболеваниям. Длительность 

СД 2 типа у больных составила 9,53±2,82 года, 

Критериями включения в исследование явля- 

лись: наличие СД 2 типа и вторичного кардиоре- 

нального синдрома, подписанное информирован- 

ное добровольное согласие на участие в исследо- 

вании. 

Критерии исключения из исследования были: 

возраст старше 80 и моложе 40 лет, неконтролиру- 

емая артериальная гипертензия, стенокардия на- 

пряжения, инфаркт миокарда и острое нарушение 

мозгового кровообращения в анамнезе, прогности- 

чески неблагоприятные нарушения ритма и про- 

водимости, требующие назначение антиаритмиче- 
ской терапии, гемодинамически значимые пороки 

сердца, хроническая сердечная недостаточность 
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(ХСН) 3 класса и выше (по функциональной клас- 

сификации New York Heart Association, 1994), про- 

лиферативная стадия диабетической ретинопатии, 

ХБП 3б стадии и выше в соответствии с классифи- 

кацией K/DOQI (National Kidney Foundation, 2002), 

не связанное с СД острое или хроническое заболе- 

вание почек, а также заболевания печени с наруше- 

нием ее функции в анамнезе, анемия, онкологиче- 

ские заболевания, сопутствующие заболевания те- 

рапевтического профиля (системные заболевания 

соединительной ткани, язвенная болезнь желудка и 

двенадцатиперстной кишки, панкреатит) в стадии 

декомпенсации или обострения. 

С целью изучения сравнительной эффективно- 

сти различных вариантов кардионефропротекции 

у больных с СД 2 типа:1-й группе была назначена 

комбинация блокатора рецепторов ангиотензина 

II - валсартана в стартовой дозе 80 мг/сутки и ди- 

гидропиридинового антагониста кальция - амло- 

дипина в стартовой дозе 5 мг/сутки; 2-ой группе 

больных была назначена комбинация сакубитрил/ 

валсартан в стартовой дозе 48,6 мг/51,4 мг/сутки 

и амлодипина в стартовой дозе 5 мг/сутки. Как в 

1-ой группе, так и во 2-ой группе все больные с СД 

получали стандартную пероральную сахароснижа- 

ющую терапию. 

Всем лицам, включенным в исследование, было 

проведено общеклиническое обследование в соот- 

ветствии с действующими стандартами обследо- 

вания и лечения больных СД 2 типа: оценивались 

данные общего анализа крови, гликированного ге- 

моглобина (HbA1c), липидограммы, креатинина, 

трансаминаз. Суточная альбуминурия определя- 

лась методом иммунотурбидиметрии на полуав- 

томатическом биохимическом анализаторе StatFax 

3300 (Awareness Technology, США). Референсные 

значения соответствовали 0-30,0 мг/сут. Для опре- 

деления функционального состояния почек произ- 

водился расчет скорости клубочковой фильтрации 

(СКФ) по формуле CKD-EPI (2009), основываясь на 

результатах уровня креатинина крови. Нормаль- 

ные значения показателя СКФ соответствовали 

90-120 мл/мин/1,73 м2. 

Методом ИФА на полуавтоматическом био- 

химическом анализаторе StatFax 3300 (Awareness 

Technology, США) в сыворотке крови обследован- 

ных определяли концентрацию: цистатина С с при- 

менением набора реактивов (RD191009100 Human 

Cystatin C ELISA, «BioVendor», Чешская Республи- 

ка), N-концевого мозгового натрийуретического 

пропептида (NT-proBNP) с использованием набо- 

ра реактивов (Human proBNP ELISA, «RayBiotech», 

США) и альдостерона с использованием набо- 

ра реактивов (Aldosterone ELISA kit «Diagnostics 

Biochem Canada», Канада). 

Через 6 месяцев у обследуемых оценивали до- 

стижение целевых цифр АД, регистрировали жа- 

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ 

 
лобы, проводили стандартное общеклиническое 

обследование, определяли вышеуказанные пара- 

метры. В случае необходимости корректировали 

дозировку лекарственных средств. 

Статистическую обработку полученных дан- 

ных проводили на персональном компьютере с 

использованием пакета программ Microsoft Office 

Excel 2016 (Microsoft Corp., США) и STATISTICA 13 

(StatSoft Inc., США). 

РЕЗУЛЬТАТЫ 

При общеклиническом обследовании у боль- 

ных СД 2 типа на фоне увеличенного HbА1с и по- 

вышенного среднего АД отмечено наличие альбу- 

минурии и снижение СКФ. Помимо того, у больных 

как в 1-ой так и во 2-ой группах отмечен высокий 

уровень маркеров, свидетельствующий о пораже- 

нии сердечно-сосудистой системы (цистатин С, 

NT-proBNP, альдостерона). Это подтверждает на- 

личие у пациентов СД 2 типа кардио-ренального 

синдрома. 

После проведенного шестимесячного лечения 

различными комбинациями антигипертензивных 

препаратов выявлены изменения общеклиниче- 

ских показателей, указанных в таблице 1, это: сни- 

жение уровня среднего АД, уменьшение креатини- 

на и альбуминурии, увеличение СКФ. 

Средние значения HbА1с у обследованных 

пациентов 1 группы через 6 месяцев терапии со- 

ставили 7,10 (6,80; 7,35) % (U=770,00, р=0,005 в 

сравнении с показателем до лечения), 2 группы – 

7,00 (6,85; 7,30) % (U=816,00, р=0,014 в сравнении с 

показателем до лечения). Статистически значимые 

различия между группами после 6 месяцев лечения 

отсутствовали. 

Уровень среднего АД в 1 и 2 группах после про- 

веденного лечения снижался в сравнении с исход- 

ными показателями (U=383,00, р<0,001 для 1 груп- 

пы, U=250,50, р<0,001 для 2 группы в сравнении с 

показателем до лечения). Однако у больных 2 груп- 

пы также отмечено значимое различие в сравнении 

с КГ (U=713,50, р=0,039), не наблюдаемое при ана- 

лизе систолического и диастолического АД. 

Креатинин крови после 6 месяцев лечения 

статистически значимо снижался в обеих груп- 

пах (U=882,50, р=0,048 для 1 группы, U=740,00, 

р=0,003 для 2 группы в сравнении с показателем 

до лечения), но по-прежнему оставался высоким 

(U=388,00, р<0,001 для 1 группы в сравнении с КГ, 

U=375,50, р<0,001 для 2 группы в сравнении с КГ). 

В связи со значимой динамикой уровня креа- 

тинина, расчетная СКФ также показала динами- 

ку данных пациентов обеих исследуемых групп, 

приведенных в таблице 1. В среднем, после 6 ме- 

сяцев терапии уровень СКФ в 1 группе составил 

65,56±16,50 мл/мин/1,73 м2 (р=0,021 в сравнении с 

показателем до лечения), во 2 группе – 66,63±15,24 
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Таблица 1 

Динамика клинико-лабораторных показателей больных сахарным диабетом 2 типа до лечения и через 

6 месяцев 
 

 
Показатель 

Контрольная 
группа (n=40) 

1 группа 
(n=48) до 
лечения 

1 группа (n=48) 
через 6 мес. 

2 группа 
(n=48) до 
лечения 

2 группа 
(n=48) через 6 

мес. 

Среднее АД, 98,33 101,67 96,67 103,33 96,67 

мм рт. ст. (95,83;103,33) (100,00;106,67) 
1)*** 

(95,00; 100,00) 
2)*** 

(100,83; 
108,33) 

(95,00;100,00) 
1)* 2)*** 

Креатинин, 72,50 103,10 91,80 108,45 93,15 

мкмоль/л (67,30 84,70) (87,10;127,00) 
1)*** 

(80,00; 116,10) 
1)*** 2)* 

(92,60; 128,30) 
1)*** 

(82,05;107,05) 
1)*** 2)** 

СКФ, мл/ 83,50 58,00 (45,50; 67,00 55,00 68,00 

мин/1,73 м2 (76,00; 93,00) 67,50) 1)*** (53,00;77,00)1)*** 
2)* 

(44,50;66,50) 
1)*** 

(53,50;79,50) 
1)*** 2)** 

СКФ, мл/ 83,50 58,00 67,00 55,00 68,00 

мин/1,73 м2 (76,00; 93,00) (45,50; 67,50) 
1)*** 

(53,00;77,00)1)*** 
2)* 

(44,50;66,50) 
1)*** 

(53,50;79,50) 
1)*** 2)** 

Примечания: * – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001; 1) – вероятность различий по показателям с контроль- 

ной группой; 2) – вероятность различий по показателям до лечения. 

 

мл/мин/1,73 м2 (р=0,002 в сравнении с показателем 

до лечения). 

Показатель альбуминурии снижался как в 1 

группе, так и во 2 группе (р<0,001 в сравнении с 

показателем до лечения) (Рис. 1). При этом у боль- 

ных, принимавших в дополнение к амлодипину и 

валсартану ингибитор неприлизина, выявлено бо- 

лее выраженное снижение уровня суточной альбу- 

минурии (р<0,001 в сравнении с 1 группой после 

лечения). 

Средние значения NT-proBNP в процессе лече- 

ния оставались высокими в обеих группах наблю- 

дения, составив в 1 группе 384,50 (219,00; 796,00) 

пг/мл (U=92,00, р<0,001 в сравнении с показате- 

лем КГ), во 2 группе – 383,50 (282,00; 640,50) пг/мл 

(U=40,00, р<0,001 в сравнении с показателем КГ) 

(Рис. 2). Аналогичная динамика отмечена у пока- 

зателя цистатина С, концентрация которая не по- 

казывала статистически значимого уменьшения ни 

в одной из групп (Рис. 3). 
 

 

 
 

Рис. 1. Значения альбуминурии у больных сахарным диабетом 2 типа после 6 месяцев терапии 

Примечания: * – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001; 1) – вероятность различий по показателям с контроль- 

ной группой; 2) – вероятность различий по показателям до лечения; 3) – вероятность различий по по- 

казателям с 1 группой после лечения. 



 
 

2021, том 24, № 1 

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ 

 

 
 

Рис. 2. Уровень NT-proBNP у больных сахарным диабетом 2 типа после 6 месяцев терапии 

Примечания: * – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001. 

Уровень другого маркера состояния сердечно- 

сосудистой системы – альдостерона, после 6 меся- 

цев снизился в группе больных с СД 2 типа, допол- 

нительно принимавших сакубитрил (Рис. 4). Так, 

в 1 группе концентрация альдостерона составила 

144,15±58,04 пг/мл, во 2 группе – 133,73±52,05 пг/ 

мл (р=0,008 в сравнении с показателем до лечения), 

что может указывать на наличие дополнительного 

кардиопротективного эффекта комбинации вал- 

сартана с сакубитрилом и амлодипина. 

 

 
 

Рис. 3. Уровень цистатина С у больных сахарным диабетом 2 типа после 6 месяцев терапии 

Примечания: * – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001. 

 
ОБСУЖДЕНИЕ 

Выявленные повышения уровней кардиомар- 

керов NT-proBNP, цистатина С и альдостерона 

подтверждают наличие сочетанного повреждения 

почек и сердечно-сосудистой системы у больных 

СД 2 типа. 

Общепризнанным маркером острой и ХСН, 

а также независимым предиктором сердечно-со- 

судистых событий и смертности, в том числе и 

среди лиц с почечной недостаточностью, является 

NT-proBNP. Он выводится почками и поэтому в 

литературе высказывались предположения о том, 

что повышение уровня NT-proBNP у больных с по- 

чечной патологией не может быть критерием в диа- 

гностике СН [1; 11]. Однако в ряде исследований 

установлено, что повышение уровня NT-proBNP у 

больных с патологией почек несет важную клини- 

ческую информацию. Повышенный уровень NT- 

proBNP, регистрировавшийся в ходе исследования, 
указывает на функциональную нагрузку миокарда. 

В ряде крупных международных исследований 
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Рис. 4. Уровень альдостерона у больных сахарным диабетом 2 типа после 6 месяцев терапии 

Примечания: * – р<0,05; ** – р<0,01; *** – р<0,001; 1) – вероятность различий по показателям с контроль- 

ной группой; 2) – вероятность различий по показателям до лечения. 
 

было показано, что NT-proBNP может рассматри- 

ваться как прогностический значимый маркер ле- 

тальности от сердечно-сосудистых заболеваний 

пациентов с диабетической нефропатией при от- 

сутствии симптомов СН. Так, у больных СД и диа- 

гностированной нефропатией уровень NT-proBNP 

<110 пг/л был ассоциирован с более низким пока- 

зателем выживаемости, аналогичным пациентом 

с СД без нефропатии. Увеличение концентрации 

NT-proBNP >787 пг/мл обладает прогностической 

значимостью в отношении развития не только СН, 

но жизнеугрожающих аритмий [9]. 

Цистатин С используется как маркер повышен- 

ного сердечно-сосудистого риска, включая пациен- 

тов, которые относятся к категории относительно 

низкой вероятности развития ССЗ в соответствии 

со значениями креатинина и СКФ. Цистатин С яв- 

ляется более чувствительным и надежным марке- 

ром почечной дисфункции благодаря свободной 

фильтрации в клубочках, полной реабсорбции и 

катаболизму в проксимальных канальцах, отсут- 

ствия канальцевой секреции [10]. При этом циста- 

тин С, как и другие ингибиторы эластолитических 

протеаз, непосредственно вовлечены в атероскле- 

ротический процесс. Провоспалительные цитоки- 

ны, участвующие в развитии атеросклероза, стиму- 

лируют образование лизосомальных катепсинов и 

повышение плазменной концентрации ингибитора 

катепсинов – цистатина С. Тем самым цистатин С 

блокирует повреждающее повышение эластолити- 

ческой активности катепсинов, а, следовательно, 

формирование и разрыв атеросклеротических бля- 

шек [6]. В связи с этим, некоторые авторы указы- 

вают, что уровень цистатина С ниже референсных 

значений способен повышать сердечно-сосудистые 

риски [2; 13]. 

Альдостерон, продукция которого регулиру- 

ется ренином и ангиотензином II, является инте- 

гральным показателем состояния сосудов, сердца, 

а также почечной паренхимы [5; 7]. Рецепторы к 

альдостерону обнаружены не только в почках, но 

также в эндотелии и гладкой мускулатуре сосудов, 

миокарде и головном мозге. Гиперальдостеронемия 

активирует симпатическую нервную систему, уси- 

ливает свободнорадикальное окисление [4]. В экс- 

периментальных моделях было показано, что при 

длительном (более 3 недель) повышении концен- 

трации альдостерона в крови происходит значи- 

тельное ускорение пролиферации фибробластов с 

выраженной стимуляцией кардиального фиброза, 

процессов периваскулярного фиброзирования во- 

круг как крупных, так и мелких сосудов. Описан- 

ные в литературе доклинические исследования по- 

казали, что гиперактивация минералокортикоид- 

ных рецепторов играет ключевую роль в патогенезе 

ремоделирования сердца у пациентов с ХСН [3] 

Шестимесячная терапия комбинацией анти- 

гипертензивных препаратов валсартаном и амло- 

дипином и валсартаном сакубитрилом и амлоди- 

пином больным СД 2 типа в одинаковой степени 

эффективна в отношении стабилизации АД и сни- 

жении некоторых сердечно-сосудистых маркеров 

(NT-proBNP и цистатин С). Однако наилучшим 

эффектов все же обладает комбинация валсартан 

сакубитрил и амлодипин в связи с тем, что на фоне 

вышеуказанных изменений дополнительно проис- 

ходит снижение альбуминурии и гиперальдосте- 

ронемии. Это возможно является преимуществом 

данной комбинации. 

ВЫВОДЫ 

Кардиальные маркеры NT-proBNP, цистатин 

С, альдостерон, являются интегральными пока- 

зателями риска развития сердечно-сосудистой и 
почечной дисфункций, а их повышение у больных 

СД 2 типа указывает на высокую вероятность про- 
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грессирования вторичного кардио-ренального 

синдрома. 

Проводимая шестимесячная терапия, комби- 

нацией антигипертензивных препаратов валсар- 

таном и амлодипином и валсартаном сакубитри- 

лом и амлодипином больным СД 2 типа, одинаково 

эффективно снижает АД, при этом значительно 

снижаются NT-proBNP и цистатин С на фоне по- 

вышения СКФ. 

У больных, получавших комбинацию валсар- 

тан, сакубитрил и амлодипин, отмечалась более 

выраженная динамика снижения альбуминурии и 

уровня альдостерона. 
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