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Ишемическая болезнь сердца, инсульт и другие сердечно-

сосудистые заболевания (ССЗ) – основные причины 

смерти и развития серьезных осложнений [1]. Благодаря 

использованию неинвазивных технологий для оценки па-

раметров гемодинамики и ряду клинических исследований, 

проведенных в последние десятилетия, четко установлена 

патофизиологическая значимость структуры и функций 

центральной артериальной системы для развития ССЗ и их 

исхода [2]. Основные функции артериального русла – про-

водящая и демпфирующая, при этом первая зависит от ши-

рины просвета сосуда и сопротивления потоку крови, т.е. 

наличия стеноза; наиболее частая причина нарушения про-

водящей функции – атеросклероз. Демпфирующая функ-

ция определяется эластическими свойствами сосудистой 

стенки, а ее нарушение связано с увеличением жесткости 

артериальной стенки; последняя способствует повышению 

систолического АД (САД) и пульсового давления (ПД) и 

снижению диастолического АД (ДАД) и является результа-

том артериолосклероза [3–6]. Эти 2 патологических про-

цесса в сосудистой стенке – атеросклероз и артериолоскле-

роз – часто сосуществуют, так как оба прогрессируют с воз-

растом и являются значимыми факторами риска (ФР) 

развития ССЗ [7].

Повышение жесткости стенки аорты вследствие уско-

ренного отражения пульсовой волны (ПВ) обусловлено ци-

клическим выбросом крови из левого желудочка (ЛЖ) сердца 

(эффект Виндкессела) и может способствовать увеличению 

постнагрузки на ЛЖ и усилению потребления кислорода 

миокардом. Важное прогностическое значение имеет АД в 

восходящей и центральной частях аорты, или центральное АД 

(ЦАД). В случае увеличения жесткости (снижения эластич-

ности) аорты отраженная волна не абсорбируется в достаточ-
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ной мере и, как правило, из-за более высокой скорости ПВ 

возвращается в период систолы, что приводит к увеличению 

ЦАД и как следствие – к нарушению коронарной перфузии 

[8]. В связи с этим диагностические параметры, определяю-

щие жесткость стенки артерий, широко изучаются как по-

тенциальные показатели ФР развития ССЗ, в том числе спо-

собствующие развитию артериальной гипертензии (АГ) и 

ухудшающие прогноз ССЗ [9].

В настоящее время существуют методики как прямого из-

мерения жесткости сосудистой стенки (определение диаметра 

и давления на данном участке с использованием ультразвука, 

катетеризации и ангиографии), так и непрямого (измерение 

скорости ПВ, сфигмография). «Золотым стандартом» измере-

ния жесткости стенки сосудов является оценка скорости рас-

пространения ПВ (СРПВ) между сонной и бедренной арте-

риями; к дополнительным неинвазивным методам относятся 

анализ ПВ центральных сосудов (сонных артерий, аорты или 

лучевой и других артерий) и прямое измерение взаимоотно-

шения между давлением и диаметром сосуда [10, 11]. Пока-

затель СРПВ имеет высокую прогностическую ценность как 

индикатор поражения органов-мишеней; определить его тех-

нически просто, он объективен, ввиду чего включен в офици-

альный перечень рекомендуемых обследований больного АГ 

и используется во многих клинических исследованиях для до-

полнительной оценки степени риска [12–14]. Кроме СРПВ, 

отмечают также прогностическую полезность показателя 

прироста давления и индекса аугментации – ИА (усиления), 

выражающегося в процентах; он определяется как деленная 

на показатель центрального ПД разница давления между 1-м, 

ранним, систолическим пиком (вызванным сердечной систо-

лой) и 2-м, поздним (появляющимся в результате отражения 

1-й ПВ) [15]. 

Показатель СРПВ как параметр жесткости стенки аорты 

рассматривался в исследовании [16] в качестве независимого 

прогностического ФР сердечно-сосудистой и общей смертно-

сти у пациентов с терминальной стадией почечной недоста-

точности, что подтвердилось с учетом всех прочих ФР у па-

циентов с поражением почек на фоне сахарного диабета (СД) 

[17]. Последующее исследование, в которое были включены 

пациенты с эссенциальной АГ, показало, что более высокая 

СРПВ связана также с повышением сердечно-сосудистой за-

болеваемости и смертности [18].

В проспективном исследовании ARIC (Atherosclerosis Risk 

in Communities) определено, что совокупная заболеваемость 

АГ пациентов 45–64 лет с нормальным уровнем АД была свя-

зана с более высокими показателями артериальной жесткости, 

выявленными при УЗИ сонных артерий. Доказано также, что 

увеличение отражения ПВ и ЦАД являются независимыми 

ФР, связанными с низкой выживаемостью при терминальной 

стадии почечной недостаточности [19]. В ряде исследований 

подтверждена прогностическая важность измерения артери-

альной жесткости для прогноза сердечно-сосудистых наруше-

ний у пациентов, получающих антигипертензивную терапию 

(ASCOT), и у пациентов с гиперхолестеринемией (SEARCH) 

и инсулиннезависимым СД (FIELD) [20, 21]. 

Повышение СРПВ увеличивает риск развития ССЗ. 

СРПВ не является самостоятельным параметром, опреде-

ляющим первичную или вторичную профилактику ССЗ, но 

как дополнение к стандартным показателям оценки риска 

развития ССЗ (возраст, сопутствующие заболевания и др.) 

позволяет уточнить индивидуальный риск их развития, оце-

нить ответ на лечение и помогает выбрать наиболее рацио-

нальную терапию, в частности определенные группы пре-

паратов, способствующих улучшению функций коронарных 

артерий [22, 23]. 

Данные ряда клинических исследований свидетельству-

ют о том, что влияние лекарственной терапии на сосудистую 

жесткость независимо от ее эффективности в отношении АД 

может быть существенным для исхода заболевания. У паци-

ентов с терминальной стадией почечной недостаточности 

улучшение растяжимости аорты на фоне антигипертензивной 

терапии способствовало снижению смертности и повышению 

выживаемости [24].

Современные подходы к профилактике ССЗ направле-

ны на коррекцию ФР, в том числе на улучшение показателей 

жесткости артерий. Так, согласно данным отдельных иссле-

дований, изменение образа жизни может оказывать на эти 

факторы влияние, сопоставимое с эффектом лекарственной 

терапии. Согласно имеющимся данным, антигипертензивные 

лекарственные средства (ЛС) влияют на показатели сосуди-

стой жесткости и уровень АД по-разному. Очевидно, эти раз-

личия объясняются различиями в их механизмах действия, в 

том числе влиянием на степень отражения ПВ и ремоделиро-

вание сосудистой стенки [25]. 

Таким образом, представляется важным рассмотреть вы-

бор антигипертензивной терапии с учетом ее влияния на по-

казатели жесткости артериальной стенки с позиций макси-

мально эффективной профилактики развития ССЗ. 

Поскольку гипернатриемия способствует повышению 

жесткости сосудистой стенки, предполагалось, что диурети-

ки, снижая АД, могут также благоприятно воздействовать на 

резистентность артерий. Однако это предположение не под-

твердилось. Так, в открытом плацебоконтролируемом иссле-

довании М. Safar и соавт. продемонстрировали, что однократ-

ный прием 2,5 мг индапамида в день в течение 3 мес никак 

не влиял на СРПВ у пациентов с АГ, несмотря на адекватное 

снижение АД [26]. М. Kool и соавт. сравнивали эффекты ин-

гибитора ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ) 

периндоприла и комбинации диуретиков гидрохлортиазида 

и амилорида у пациентов с легкой и умеренной АГ в течение 

6 мес; выявлено, что при сопоставимом уровне снижения 

АД использование диуретиков привело к снижению показа-

телей жесткости только плечевой артерии, в то время как на 

фоне периндоприла снизились показатели жесткости всех 

3 артерий [27]. В рандомизированном контролируемом срав-

нительном исследовании у пациентов с легкой и умеренной 

АГ применяли лозартан из группы блокаторов ангиотензино-

вых рецепторов (БАР) I и диуретик гидрохлортиазид; обнару-

жено, что последний не имел никакого влияния на СРПВ или 

отражение ПВ [28]. 

Таким образом, несмотря на доказанную антигипертен-

зивную активность, ЛС из группы диуретиков мало влияют 

на показатели сосудистой жесткости, однако представляют 

интерес для использования в комбинированной терапии, на-

пример в сочетании с ИАПФ [29, 30]. 

Данные о влиянии ЛС из группы β-адреноблокаторов 

(БАБ) на сосудистую жесткость неоднозначны. Разное их 

воздействие на ЦАД и показатели гемодинамики может быть 

связано с изменением частоты сердечных сокращений (ЧСС), 

а также с наличием или отсутствием у них вазодилатирующих 

свойств. Потенциальные преимущества вазодилатирующих 

БАБ в снижении ЦАД продемонстрированы в двойном сле-

пом исследовании, в котором пациенты с АГ получали ате-

нолол в дозе 50–150 мг/сут и деливалол (вазодилатирующий 

изомер лабетолола) в дозе 200–400 мг/сут. Оба препарата 

способствовали снижению СРПВ по сравнению с таковой 
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на фоне плацебо, но авторы считают, что этот эффект – вто-

ричный по отношению к снижению АД; при этом ИА более 

значимо уменьшался на фоне терапии дилевалолом, чем ате-

нололом [31]. 

В другом клиническом исследовании на фоне терапии не-

вазодилатирующим селективным БАБ бисопрололом в дозе 

10 мг выявлено снижение СРПВ в плечевой артерии, но не 

в бедренной [32]. В то же время изучение влияния терапии 

неселективным БАБ пропранололом на такие показатели ар-

териальной жесткости, как степень отражения ПВ и СРПВ у 

пациентов с нормальным и повышенным АД, выявило нега-

тивное воздействие пропранолола на эти параметры [33]. Со-

гласно данным ряда исследований, «традиционные» невазо-

дилатирующие БАБ, преимущественно атенолол, вследствие 

повышения отражения ПВ и ИА меньше снижают ЦАД, чем 

АД, измеренное на плечевой артерии, при том, что именно 

ЦАД определяет нагрузку на ЛЖ [34].

Недостаточное влияние БАБ на показатели гемодина-

мики и сосудистую жесткость по сравнению с таковым у 

других групп антигипертензивных ЛС выявлено и другими 

авторами. В сравнительном исследовании REASON проде-

монстрировано, что БАБ могут уменьшать жесткость аорты, 

однако и в этом, и в ряде других исследований отмечено, что 

такие БАБ, как, в частности, атенолол и бисопролол, спо-

собствуют росту аортального ИА, в то время как почти все 

другие группы антигипертензивных ЛС, как правило, его 

снижают [35, 36]. 

В сравнительном двойном слепом исследовании 

М. Barenbrock и соавт. отметили у пациентов с АГ уменьше-

ние сосудистой жесткости сонных артерий только на фоне 

терапии ИАПФ лизиноприлом (5–20 мг/сут); что касается се-

лективного БАБ метопролола (50–200 мг/сут), то он этому не 

способствовал [37]. В открытом исследовании R. De-Cesaris 

и соавт. у больных с АГ прием атенолола в дозе 100 мг/сут 

не приводил к уменьшению СРПВ в сравнении с блокато-

ром кальциевых каналов (БКК) нитрендипином (20 мг/сут), 

под влиянием которого после 8 мес терапии этот показатель 

уменьшился [38].

Таким образом, кардиоселективные невазодилатирую-

щие БАБ меньше влияют на показатели жесткости аорты и 

оказывают отрицательное воздействие на отраженную волну, 

менее эффективны в снижении ЦАД. Однако, согласно по-

следним данным, БАБ – неоднородная группа препаратов; 

современные вазодилатирующие селективные ЛС, такие как 

целипролол, карведилол и небиволол, не обладают некото-

рыми отрицательными свойствами, присущими, например, 

атенололу. В одном из последних рандомизированных двой-

ных слепых исследований сравнивали эффекты небиволола 

и селективного БАБ метопролола с учетом ряда гемодинами-

ческих параметров. Оба препарата в равной степени снижали 

ЧСС и АД, однако только при использовании небиволола на-

блюдалось снижение ЦАД и ПД [39]. 

Большинством исследований, в которых изучали влия-

ние ЛС группы БКК, выявлено их положительное воздей-

ствие на показатели жесткости сосудистой стенки, особенно 

у ЛС дигидропиридинового ряда. При сравнении нитрен-

дипина (20 мг) с кадралазином у пациентов с АГ оба пре-

парата способствовали снижению АД и СРПВ на сегменте 

сонная–бедренная артерии [40]. Схожие результаты получе-

ны при проведении 6-месячного лечения лацидипином в дозе 

4 мг/сут или нифедипином в дозе 20 мг дважды в день; при та-

кой терапии у пациентов с АГ отмечено снижение СРПВ. [41]. 

R. Asmar и соавт. наблюдали снижение СРПВ у пациентов с 

АГ при приеме нитрендипина (20 мг/сут) только на сегменте 

сонная–бедренная артерии, на других сегментах СРПВ не из-

менилась; аналогичные результаты получены еще в 2 исследо-

ваниях нитрендипина [42, 43].

Представляют интерес результаты сравнения ЛС из 

группы БКК с диуретиками; так, прием фелодипина в дозе 

5–10 мг/сут в течение 10 мес вызвал более выраженное сни-

жение САД и СРПВ, чем прием гидрохлортиазида в дозе 

25–50 мг/сут [44].

Положительное влияние недигидропиридиновых про-

изводных из группы БКК на показатели жесткости сосудов 

продемонстрировано в сравнительном исследовании терапии 

верапамилом (240 мг/сут), ИАПФ трандолоприлом (2 мг/сут) 

и комбинацией трандолоприла и верапамила (соответственно 

2 и 180 мг). Все 3 вида терапии в течение 6 мес способствовали 

одинаковому снижению СРПВ [45].

Нифедипин также вызывает выраженное уменьшение 

отражения ПВ у больных АГ [41]. Согласно клиническим 

данным о влиянии амлодипина на сосудистую жесткость, 

он, как и прочие БКК, снижает СРПВ [46, 47]. На сегодня 

БКК – одна из групп препаратов, наиболее эффективных в 

снижении показателей сосудистой жесткости, оказывающих 

выраженное гипотензивное действие и улучшающих коро-

нарный кровоток.

ИАПФ являются, вероятно, группой антигипертензив-

ных ЛС, наиболее изученных с точки зрения влияния на со-

судистую жесткость у пациентов как с повышенным, так и с 

нормальным уровнем АД. Изначально ИАПФ представляли 

интерес в связи с тем, что ангиотензин II стимулирует синтез 

различных типов коллагеновых волокон, приводит к пере-

производству атипичного коллагена и уменьшению количе-

ства нормального эластина, определяя тем самым жесткость 

стенок артерий [48, 49]. Так, при внутриартериальном введе-

нии каптоприла пациентам с АГ установлено значимое повы-

шение растяжимости артерий, а в плацебоконтролируемом 

перекрестном исследовании у пациентов с АГ на фоне приема 

квинаприла наблюдалось снижение СРПВ и уменьшение от-

ражения ПВ [50]. Помимо этого, при последующем изучении 

антигипертензивной терапии квинаприлом отмечены сниже-

ние СРПВ, регресс гипертрофии ЛЖ и уменьшение толщины 

комплекса интима–медиа вне зависимости от степени сниже-

ния АД [51]. В одном из крупнейших исследований Complior, 

в котором приняли участие более 2 тыс. пациентов с АГ, про-

демонстрировано значительное снижение СРПВ на фоне 

6-месячной терапии периндоприлом [52].

Имеются также данные, что ИАПФ периндоприл, как 

и БКК нитрендипин, в равной степени вызывали снижение 

показателей сосудистой жесткости у пациентов с терминаль-

ной стадией почечной недостаточности [53]. В сравнитель-

ном исследовании периндоприла и гидралазина зафиксиро-

вано снижение накопления коллагена при использовании 

периндоприла в дозах, не вызывающих выраженного гипо-

тензивного эффекта, а при сравнении ИАПФ лизиноприла 

и БАБ метопролола на фоне выраженного гипотензивного 

эффекта каждого из ЛС уменьшение жесткости сосудов на-

блюдалось только на фоне терапии лизиноприлом, причем 

данный эффект сохранялся в течение 4 нед после окончания 

терапии [54, 55]. 

Таким образом, в многочисленных клинических исследо-

ваниях убедительно продемонстрировано более благоприят-

ное воздействие ИАПФ на параметры сосудистой жесткости, 

чем БАБ и БКК. Этот эффект связан с особенностью меха-

низма действия ИАПФ и не зависит от выраженности сниже-
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ния АД. Многофакторное воздействие ИАПФ на жесткость 

артериальной стенки, в том числе уменьшение толщины ком-

плекса интима–медиа и синтеза коллагена, а также сохране-

ние этого эффекта после окончания терапии, доказывают, что 

ИАПФ не только функционально воздействуют на стенки со-

суда, но и способны предупреждать процессы ремоделирова-

ния и структурные изменения сосудов [53].

Учитывая благоприятное воздействие ИАПФ на пока-

затели коронарного кровотока, можно ожидать, что ЛС из 

группы БАР тоже эффективны в снижении жесткости сосу-

дов. Добавление БАР валсартана к комплексной терапии не-

компенсированной АГ (как минимум, 3 антигипертензивных 

ЛС, в том числе ИАПФ) через 2 нед от начала лечения способ-

ствовало уменьшению ИА и показателя отражения ПВ [56]. 

В клиническом исследовании терапии АГ у пациентов с СД 

типа 2 телмисартан значительно снизил показатель СРПВ по 

сравнению с плацебо [57]. Сравнительное исследование те-

рапии с использованием лозартана и гидрохлортиазида при 

равном снижении уровня АД выявило активность лозартана 

в уменьшении таких параметров сосудистой жесткости, как 

СРПВ, ИА и ПД [28]. Схожие результаты получены и при ис-

следовании валсартана [58].

При использовании ЛС группы БАР снижение СРПВ и 

улучшение других показателей жесткости сосудистой стен-

ки, вероятно, не связано со снижением АД. Так, при анали-

зе монотерапии лозартаном у пациентов с АГ спустя 4 нед 

терапии не было выявлено зависимости между зафиксиро-

ванным снижением жесткости сосудистой стенки и уровнем 

АД [59]. 

В рандомизированном перекрестном исследовании те-

рапии валсартаном (160 мг /сут) в сравнении с каптоприлом 

(100 мг/сут) определено одинаково выраженное снижение 

показателей СРПВ и ИА. При этом следует отметить, что 

при использовании комбинированной терапии по сравне-

нию с монотерапией наблюдалось более значительное сни-

жение показателей жесткости сосудов, даже с поправкой на 

более выраженный гипотензивный эффект от многокомпо-

нентной терапии [60]. Результаты исследования свидетель-

ствуют о том, что ЛС, способные самостоятельно снижать 

сосудистую жесткость, при их сочетании могут оказывать 

аддитивный эффект. 

Итак, показатели, отражающие жесткость стенки артерий, 

являются установленными прогностическими ФР развития 

ССЗ; методы определения этих показателей совершенствуют-

ся и используются во многих клинических исследованиях. Из 

актуальных на сегодняшний день групп антигипертензивных 

средств не все обладают способностью снижать жесткость 

сосудистой стенки и улучшать показатели коронарного кро-

вотока. По имеющимся данным, группами ЛС с наибольшей 

доказательной базой являются ИАПФ, а также БАР и БКК, 

которые достоверно уменьшают показатели СРПВ и отраже-

ния ПВ. Эффективность БАБ в снижении жесткости сосудов 

не столь однозначна, требуются дополнительные исследова-

ния; что касается ЛС из группы диуретиков, то они не оказы-

вают значимого воздействия на СРПВ и ЦАД. Перспективно 

изучение комбинированной терапии, оказывающей выражен-

ное воздействие на такие ключевые параметры жесткости, как 

СРПВ и ИА. Необходимо проведение дополнительных кли-

нических исследований с применением более точных методов 

оценки сосудистой жесткости и эффективности новых ЛС, 

новых подходов к терапии, обеспечивающих более раннюю 

коррекцию сосудистых нарушений и профилактику риска 

развития ССЗ. 
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IMPACT OF ANTIHYPERTENSIVE THERAPY ON THE PARAMETERS OF VASCULAR 
WALL STIFFNESS AS A RISK FACTOR OF CARDIOVASCULAR DISEASES
Yu. Gushchina, Candidate of Pharmaceutical Sciences 
Peoples’ Friendship University of Russia, Moscow

The indicators of arterial wall stiffness is an important factor that reflects a risk 
for cardiovascular diseases, including hypertension, and their prognosis. It is 
important to keep in mind the effects of current groups of antihypertensive 
drugs on the indicators of arterial wall stiffness since these are potentially 
associated with the reduced risk of cardiovascular events and better prognosis in 
hypertensive patients. 
Key words: vascular wall stiffness, antihypertensive therapy, prevention of 
cardiovascular diseases.




