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Цель. Оценить влияние комбинированной терапии (периндоприл, индапамид, амлодипин) на жесткость стенки сосудов и эндотелиальную
функцию у пациентов с сердечной недостаточностью с сохраненной фракцией выброса (СНсФВ).
Материал и методы. В нерандомизированном неконтролируемом исследовании приняли участие 33 пациента, которым проводилось
комплексное обследование: тест с шестиминутной ходьбой для определения толерантности к физическим нагрузкам, эхокардиография,
определение диаметра плечевой артерии с оценкой ее эндотелий-зависимой вазодилатации (ЭЗВД). Также проводилась фотоплетизмография
и компрессионная осциллометрия для оценки жесткостных характеристик сосудов разного калибра и определение сердечно-лодыжечного
сосудистого индекса. Пациенты обследовались исходно и через 16 нед после назначения комбинированной терапии (периндоприл 
10 мг/сут, индапамид 2,5 мг/сут, амлодипин 5 мг/сут).
Результаты. За время наблюдения у всех пациентов улучшилась эндотелиальная функция: увеличилась ЭЗВД (с 8,5% до 11,4%; р=0,007).
Отмечено снижение общего периферического сопротивления (с 2591 до 2380 дин*см-5; р=0,03), уровня удельного периферического 
сопротивления (с 32,9 до 28,5 дин/с/см-5; р=0,0051), индексов жесткости мелких резистивных сосудов: индекса жесткости сосудов
(c 10,2±2,2 до 8,4±2,5 м/с; р<0,0001) и индекса отражения пульсовой волны (с 70,2±13,5% до 61,9±14,7%; р=0,0011), а также
сердечно-лодыжечного сосудистого индекса (с 9,2±1,3 до 8,3±1,1; р=0,0003), пульсового артериального давления (с 71,31±15,5 до
64,5±12,9 мм рт.ст.; р=0,0048). Также отмечена тенденция к снижению скорости пульсовой волны (с 808 см/сек до 730 см/сек).
Заключение. Результаты проведенного исследования показали статистически значимое улучшение эластического компонента мелких рези-
стивных и магистральных сосудов, восстановление функции эндотелия. Полученные результаты доказывают снижение характеристик
жесткости сосудов на фоне комбинированного лечения. Это свидетельствует о том, что комбинация препаратов, имеющих разный механизм
действия, улучшает не только состояние эндотелия и его функции, но и заметно снижает жесткость магистральных сосудов, восстанавливает
микроциркуляторное обеспечение интерстиция миокарда и сосудистой стенки при СНсФВ и приводит к улучшению клинического статуса
больных с данным синдромом.

Ключевые слова: сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса, лечение, жесткость сосудистой стенки, эндотелиальная
функция, микроциркуляция.
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Aim. To assess the effect of combination therapy (perindopril, indapamide, amlodipine) on vascular stiffness and endothelial function in patients with
heart failure with preserved ejection fraction (HFpEF).
Material and methods. Patients with HFpEF (n=30) were included in a nonrandomized, uncontrolled trial. All patients had a comprehensive exam-
ination: a six-minute walk test to determine exercise tolerance, echocardiography, determination of the diameter of the brachial artery with an
assessment of its endothelium-dependent vasodilation (EDVD). Photoplethysmography and compression oscillometry were also carried out to assess
the stiffness characteristics of vessels of various calibers and the determination of the cardio-ankle vascular index. Patients were examined initially and
16 weeks after the combination therapy order (perindopril 10 mg/day, indapamide 2.5 mg/day, amlodipine 5 mg/day).
Results. The data obtained during therapy shows improvement of the endothelial function for all patients: the initial EDVD was 8.5%, by the end of
the observation period it increased to 11.4% (p=0.007). A significant decrease in the systemic vascular resistance from 2591 dyn*cm-5 to 
2380 dyn*cm-5 (p=0.03) and in the level of specific peripheral resistance from 32.9 dyn/sec/cm-5 to 28.5 dyn/sec/cm-5 (p=0.0051). The stiffness
indices of small resistive vessels also decreased: vascular stiffness index from 10.2±2.2 m/sec to 8.4±2.5 m/sec (p<0.0001) and pulse 
wave reflection index from 70.2±13.5% to 61.9±14.7% (p=0.0011). Cardio-ankle vascular index (CAVI) initially amounted to 9.2±1.3 and
decreased by the end of the observation period during treatment to 8.3±1.1 (p=0.0003). The pulse blood pressure was significantly decrease from
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На сегодняшний день проблема сердечной недо-
статочности (СН) является глобальной для здравоохра-
нения, с учетом того, что ее распространенность про-
грессивно растет. Число больных с СН составляет около
26 млн по всему миру, из которых 50% – пациенты с
СН с сохраненной фракцией выброса (СНсФВ) [1].

Известно, что главными факторами риска СНсФВ
являются артериальная гипертония (АГ) и возраст. 
Активация ренин-ангиотензин-альдостероновой си-
стемы (РААС) приводит к повышению синтеза ангио-
тензина II (АТ II), запуская ряд нежелательных эффек-
тов (пролиферация и гипертрофия клеток миокарда
и сосудистой стенки, секреция альдостерона, задержка
натрия, увеличение синтеза коллагена, снижение об-
разования NO, синтез эндотелина-1 и др.) [2].

В то же время некоторые коморбидные состояния,
в том числе, ожирение, сахарный диабет 2 типа (СД2),
хроническая обструктивная болезнь легких, хрониче-
ская болезнь почек и анемия рассматриваются как фак-
торы, ускоряющие в совокупности развитие СНсФВ,
поскольку усиливают системное сосудистое воспале-
ние [3]. Последнее рассматривается как один из глав-
ных механизмов, приводящий к развитию эндотели-
альной дисфункции и повреждению эндотелия,
учитывая, что в ряде экспериментальных работ был
доказан эффект рарефикации (разрежения) микро-
циркуляторного русла: снижение плотности укладки
капилляров на фоне повышенной адгезии тромбоци-
тов, а также оксидативного стресса, что было показано
в работах S. Mohammed с соавт. [4] и F. Crea с соавт.
[5].

Оксидативный стресс нарушает эндотелиальный
гомеостаз, снижая биодоступность оксида азота (NO),
что приводит к эндотелиальной дисфункции (ЭД) и
повреждению эндотелия [6].

С другой стороны, на развитие СНсФВ напрямую
влияют возраст и стаж АГ, которые, как факторы риска,

меняют метаболизм стромы миокарда и средней обо-
лочки сосудистой стенки, приводя к повышению же-
сткости с накоплением внеклеточного матрикса, в ко-
тором миоциты миокарда и сосудистой стенки меняют
свой фенотип на секретирующий коллаген миофиб-
робласты [7].

С учетом множества факторов, влияющих на раз-
витие СНсФВ, в 2018 г. В. Pieske предложил один из
возможных консенсусов в плане диагностического
подхода у пациентов с предполагаемым наличием
СНсФВ. Согласно данному консенсусу определяющим
этапом диагностики СНсФВ является проведение эхо-
кардиографии (ЭХО-КГ) с выявлением критериев:
максимальная скорость движения фиброзного кольца
митрального клапана (ѐ)<9 см/с, соотношение пика
скорости раннего диастолического наполнения к по-
казателю ѐ (Е/ѐ)>13, индекс объема левого предсердия
(ИОЛП)>34 мл/м2 и индекс массы миокарда
(ИММ)>115 г/м2 у мужчин и >95 г/м2 у женщин [8].
Динамика указанных показателей на фоне лечения
может свидетельствовать об эффективности прово-
димой терапии.

В проводимых ранее исследованиях по лечению
СНсФВ блокаторами рецепторов ангиотензина II 
(I-PRESERVE, 2008 г.; CHARM, 2003 г.), ингибиторами
ангиотензин превращающего фермента (АПФ) 
(PEP-CHF), антагонистами альдостерона (TOPCAT,
2013 г.), диуретиками, ингибиторами неприлизина
(PARAMOUNT), ингибиторами фосфодиэстеразы 
(RELAX) и ингибиторами эндотелина не приводило к
улучшению конечных точек (число госпитализаций,
смертность) [9-11], в связи с чем необходимость ком-
бинированного лечения, направленного на различные
звенья патогенеза СНсФВ, не вызывает сомнений.

Цель исследования: оценить влияние комбини-
рованной терапии на жесткость стенки сосудов и эн-
дотелиальную функцию у пациентов с СНсФВ.
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71.31±15.5 mm Hg to 64.5±12.9 mm Hg (p=0.0048) and there was a tendency to decrease in pulse wave velocity from 808 cm/sec to 
730 cm/sec. 
Conclusion. The results of the study showed a statistically significant improvement in the elastic component of small resistive and major vessels, the
endothelial function. The obtained results prove a decrease in the stiffness characteristics of blood vessels during the combination therapy.
This suggests that the combination of drugs with a different mechanism of action improves not only the state of the endothelium and its function, but
also significantly reduces the stiffness of the great vessels, restores the microcirculatory support of the interstitium of the myocardium and vascular
wall in patients with HFpEF and leads to an improvement in the clinical status of patients with this syndrome.
Keywords: heart failure with preserved ejection fraction, treatment, vascular wall stiffness, endothelial function, microcirculation.
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Материал и методы
Настоящее исследование проводилось на базе кар-

диологических отделений ГКБ имени В.В. Вересаева 
г. Москвы. В нерандомизированном неконтролируе-
мом исследовании приняли участие 33 пациента 
(5 мужчин, 28 женщин) в возрасте от 51 до 82 лет с
верифицированной СНсФВ и различными коморбид-
ными заболеваниями.

Критерии включения: верифицированная СНсФВ,
АГ со стажем более 10 лет и отсутствием достижения
целевых уровней АД, подписанное добровольное ин-
формированное согласие на участие в исследовании.

Критериями невключения в исследование явля-
лись: ишемическая болезнь сердца (стабильная сте-
нокардия), сосудистые события в анамнезе (инфаркт
миокарда, инсульт, реваскуляризация), нарушения
ритма, требующие антиаритмической терапии, гемо-
динамически значимые пороки сердца, психические
нарушения с неспособностью выполнения протокола
исследования.

Протокол исследования был одобрен комитетом
этики научных исследований Российской медицинской
академии непрерывного профессионального образо-
вания (РМАНПО).

Всем пациентам назначалась фиксированная ком-
бинация: периндоприл 10 мг, индапамид 2,5 мг и ам-
лодипин 5 мг. Получаемая исходно гиполипидемиче-
ская терапия (все пациенты принимали статины), как
и немедикаментозные мероприятия (питание, дози-
рованные физические нагрузки) не менялись на про-
тяжении исследования.

Исходно и через 16 нед после назначения комби-
нированной терапии всем пациентам проводилось об-
следование. Для определения толерантности к физи-
ческим нагрузкам выполнялся тест с шестиминутной
ходьбой, по результатам которого определяли функ-
циональный класс (ФК) СН: I ФК СН – преодоление в
течение 6 мин дистанции от 426 до 550 м, II ФК СН –
от 301 до 425м, III – от 150 до 300м, IV ФК СН≤150м.

С целью определения структурного и функциональ-
ного состояния миокарда проводилось эхокардиогра-
фическое (ЭХО-КГ) исследование (Toshiba 690-Aplio
XG, Япония) с расчетом линейных и объемных разме-
ров левого предсердия (ЛП), оценки его фракции опо-
рожнения, фракции выброса левого желудочка 
(ФВ ЛЖ), индекса массы миокарда (ИММ) и Е/е.

Для оценки состояния периферической гемодина-
мики и реактивности сосудов проводилась фотопле-
тизмография на приборе PulseTrace («MicroMedical»,
Великобритания) с определением индекса отражения
пульсовой волны (RI) и индекса жесткости (SI). Ос-
циллометрическим методом с помощью аппарата
АПКО-8-РИЦ-М (ООО «СИМТ» Россия) были рассчи-
таны параметры, характеризующие эластичность мелких

резистивных сосудов  ̶ общее периферическое со-
противление (ОПС), прекапиллярного русла  ̶ удельное
периферическое сопротивление (УПС), скорость пуль-
совой волны (СПВ). Также артериальная жесткость
оценивалась при помощи аппарата Vassera-1500 (Fuku-
da Denshi, Япония) с измерением сердечно-лодыжеч-
ного сосудистого индекса (CAVI) и индекса аугментации
(АI), характеризующего эластические свойства стенки
аорты.

Также оценивали эндотелий-зависимую вазодила-
тацию (ЭЗВД) плечевой артерии по методу, предло-
женному D. Celermajer. Проксимальнее изучаемого
участка накладывали манжету сфигмоманометра и
создавали давление на 50 мм рт.ст. выше исходного
систолического давления пациента в течение 5 мин.
Диаметр артерии измеряли в фазу диастолы через
30, 60 и 90 сек для определения его максимального
расширения в ответ на реактивную гиперемию (РГ;
пик РГ на 60 сек), которое использовалось для расчета
ЭЗВД. Оценивали скоростные параметры: Vmax – пи-
ковую систолическую скорость кровотока, Ved – мак-
симальную конечно-диастолическую скорость крово-
тока, Vm peak – усредненную по времени максимальную
скорость кровотока, Vm mean – усредненную по времени
среднюю скорость кровотока, и параметры, характе-
ризующие периферическое сопротивление: PI – индекс
пульсации и ResI – индекс резистентности. Вазодила-
тация на фоне РГ менее 10% оценивалась как пато-
логическая, а вазоконстрикция – как парадоксальная.

Статистическую обработку данных проводили с ис-
пользованием программы Graph Pad Prism 6.0. При
выборе метода брали во внимание нормальность рас-
пределения выборок, которую оценивали с помощью
W-теста Шапиро-Уилка. Распределение считалось па-
раметрическим при р>0,05. Данные представлены в
виде медианы и интерквартильного размаха (Me
[25%; 75%]), либо в случае нормального характера
их распределения – среднего арифметического и стан-
дартного отклонения (М±SD). При сравнении пара-
метров, для которых гипотеза о нормальности не была
отвергнута, использовался тест Шапиро-Уилка. Для
обработки данных с распределением, отличающимся
от нормального, применен непараметрический метод
статистики – критерий Вилкоксона. Бинарные пере-
менные указаны в виде абсолютных или относитель-
ных показателей. Для всех проведенных анализов раз-
личия считались статистически значимыми при
р<0,05.

Результаты
Клинико-демографическая характеристика паци-

ентов представлена в табл.1.
При определении NT-proBNP его уровень в группе

составлял от 230 пг/мл до 476 пг/мл.
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По данным ЭХО-КГ у всех пациентов ФВ ЛЖ была
сохранной (61±2,6%), при этом ИММ колебался от
124 до 143 г/м2, индекс объема ЛП (ИОЛП) –
39,2±1,4 мл/м2, показатель Е/е составлял 14,2±2,0.

Динамика артериального давления (АД), измерен-
ного ручным тонометром (метод Н.С. Короткова),
представлена в табл. 2. За время исследования от-
мечено улучшение клинического статуса больных в
виде уменьшения выраженности симптомов СН

(одышки в покое и при физической нагрузке, отеков
нижних конечностей, утомляемости, сниженной толе-
рантности к нагрузке).

При проведении теста с шестиминутной ходьбой
исходно средняя проходимая дистанция соответство-
вала II ФК СН, при обследовании через 16 нед от 
начала терапии отмечено статистически значимое по-
вышение толерантности к физическим нагрузкам
(табл. 2; р<0,0001).

За время исследования (16 нед) отмечено стати-
стически значимое улучшение параметров эндотели-
альной функции (табл. 2): ЭЗВД, Ved, параметров пе-
риферического сопротивления (PI и ResI). При этом
была отмечена тенденция к снижению Ved, Vmaх и к
уменьшению Vm peak, Vm mean (р>0,05).

Анализ полученных данных также показал стати-
стически значимое снижение ОПС и уровня УПС 
(табл. 2), что может свидетельствовать об улучшении
состояния микроциркуляторного кровообращения
(артериолы, прекапилляры).

Также при оценке жесткости мелких резистивных
сосудов при проведении фотоплетизмографии наблю-
далось статистически значимое снижение индексов SI
и RI (табл. 2). При измерении CAVI отмечено снижение
исходно повышенного индекса и AI (табл. 2).

Известно, что одним из показателей жесткости, ха-
рактеризующий крупные сосуды, является пульсовое

Параметр                                                                                 Исходно                                                                     Через 16 нед                                                               р
Тест 6-минутной ходьбы, м                                                                 327±60                                                                                         389±59                                                                        <0,0001

САД, мм рт.ст.                                                                                   141,1 [127;153]                                                                          131 [114;150]                                                                   0,0019

ДАД, мм рт.ст.                                                                                     84,22 [74;90]                                                                              77,19 [74;82]                                                                    0,0039

ПАД, мм рт.ст.                                                                                       71,31±15,5                                                                                  64,5±12,9                                                                       0,0048

SI, м/с                                                                                                        10,2±2,2                                                                                       8,4±2,5                                                                        <0,0001

RI, %                                                                                                         70,2±13,5                                                                                    61,9±14,7                                                                       0,0011

СПВ, см/сек                                                                                      808 [699,3;849]                                                                    730,3 [613,3;839,8]                                                             0,0993

ОПС, дин*см-5                                                                                2591 [2215;2928]                                                                    2380 [2117;2715]                                                                  0,03

УПС, дин/с/см-5                                                                                  32,9 [27;36]                                                                                28,5 [26;34]                                                                     0,0051

CAVI                                                                                                             9,2±1,3                                                                                         8,3±1,1                                                                         0,0003

АI                                                                                                          1,26 [1,09;1,47]                                                                        1,17 [0,96;1,25]                                                                 0,0008

ЭЗВД, %                                                                                             8,5 [6,17;11,63]                                                                          11,4 [6,8;15,3]                                                                   0,0069

Ved A, см/сек                                                                                  18,2 [3,225;26,5]                                                                      26,2 [19,93;33,1]                                                                0,0069

PI                                                                                                            3,6 [2,18;5,32]                                                                              2,1 [0,7;3,3]                                                                     0,0038

ResI                                                                                                        0,64 [0,4;0,96]                                                                             0,5 [0,18 0,6]                                                                    0,0075

Данные представлены в виде М±SD или Me [25%;75%]

САД – систолическое артериальное давление, ДАД – диастолическое АД, ПАД – пульсовое АД, ОПС – общее периферическое сопротивление, СПВ – скорость пульсовой волны, УПС – удельное
периферическое сопротивление, ЭЗВД – эндотелий-зависимая вазодилатация, АI – индекса аугментации, CAVI – сердечно-лодыжечный сосудистый индекс, PI – индекс пульсации, ResI – индекс
резистентности, RI – индекс отражения пульсовой волны, SI – индекс жесткости, Ved – максимальная конечно-диастолическая скорость кровотока

Table 2. The change in the studied indicators during the study
Таблица 2. Изменение изучаемых показателей за время исследования

Параметр                                                                                        Значение
Возраст, лет                                                                                                        66,5±7,9

Мужчины, n (%)                                                                                               5 (15,2)

Артериальная гипертензия, n (%)                                                             33 (100)

Сахарный диабет 2 типа, n (%)                                                                 12 (36,4)

Ожирение, n (%)                                                                                            27 (81,8)

Синдром ночного апноэ, n (%)                                                                   8 (24,2)

Индекс массы тела, кг/м2                                                                             33,1±3,9

Фракция выброса, %                                                                                       61±2,6

Данные представлены в виде М±SD если не указано иное
ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких

Table 1. Clinical and demographic characteristics 
of patients (n=33)

Таблица 1. Клинико-демографическая характеристика
пациентов (n=33)
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АД (ПАД). На фоне проводимой терапии отмечалось
статистически значимое снижение ПАД (табл. 2), а
также тенденция к снижению СПВ.

Обсуждение
За время 16-недельного наблюдения у всех паци-

ентов отмечалось улучшение общего клинического
статуса и повышение толерантности к физическим на-
грузкам. Эти данные подтверждают результаты иссле-
дования G. Yip и соавт. При лечении пациентов с кли-
ническими проявлениями СН и ФВ>45% в течение
года комбинацией блокатора рецепторов ангиотен-
зина II с диуретиком (в первой группе) или ингибитора
АПФ с диуретиком (во второй) отмечалось статисти-
чески значимое улучшение показателей качества
жизни и переносимости физических нагрузок [11].

В нашей работе лечение фиксированной комби-
нацией ингибитора АПФ, антагониста кальция и ти-
азидоподного диуретика дало возможность воздей-
ствовать одновременно на несколько звеньев патогенеза
СНсФВ. Высокая афинность к тканевой РААС у пери-
ндоприла вызывает торможение деградации на не-
активные компоненты брадикинина в тканях, что при-
водит к увеличению синтеза NO, простациклина и ги-
перполяризационного фактора эндотелия (EDHF). Эти
явления способствуют расширению сосудов микро-
циркуляторного русла и стимуляции ангиогенеза [12].
Помимо «двойного» вазодилатирующего эффекта
(блокирование прямого вазоконстрикторного действия
ангиотензина II и активности симпатической нервной
системы), ингибиторы АПФ уменьшают потребность
миокарда в кислороде и ингибируют высвобождение
альдостерона, тем самым снижая внутрисосудистый
объем и преднагрузку. С другой стороны, амлодипин,
как блокатор медленных кальциевых каналов, являясь
мощным вазодилататором артериолярного русла и
коронарных артерий, также обладает антиоксидантным
действием [13]. За счет ингибирования трансмем-
бранного перехода ионов кальция внутрь гладкомы-
шечных клеток сердца и сосудов амлодипин расширяет
периферические артериолы и снижает ОПС (постна-
грузку). Тиазидоподобный диуретик – индапамид –
наряду с его натрийуретическим эффектом и умень-
шением чувствительности рецепторов к норадреналину
приводит к снижению давления в малом круге крово-
обращения, оказывает протективное действие на стенку
сосуда, снижая пролиферацию гладкомышечных кле-
ток, уменьшает образование коллагена, фибронектина
и приводит к повышенному синтезу простациклина
(простагладина Е2) [14].

На фоне комбинированной терапии показатели
ЭЗВД у большинства пациентов выросли и достигли
нормальных значений. Вместе с тем у больных с па-
радоксальной реакцией в виде вазоспазма в ответ на

пробу с РГ, что свидетельствует о более глубоком по-
вреждении эндотелия, после 16-недельного курса
комбинированного лечения наблюдалась тенденция
к увеличению роста диаметра плечевой артерии в
ответ на манжеточную пробу. Вероятно, указанные
улучшения связаны с основным механизмом действия
ингибитора АПФ (синтез брадикинина с эндотелий-
протективным действием) и антагониста кальция.

Результаты проведенного исследования показали
статистически значимое улучшение параметров цент-
ральной и периферической гемодинамики. Улучшился
эластический компонент мелких резистивных сосудов,
о чем свидетельствует статистически значимое сниже-
ние данных фотоплетизмографии – индексов отраже-
ния пульсовой волны RI и жесткости SI.

Также показано статистически значимое снижение
жесткости сосудов мышечно-эластического типа по
данным индексов CAVI и AI. Кроме этого, результаты
свидетельствуют об изменении жесткости крупных
проводящих сосудов эластического и мышечно-эла-
стического типа, что подтверждается статистически
значимым снижением ПАД и тенденцией к снижению
СПВ.

В современной литературе имеется большое коли-
чество работ, подтверждающих положительное влия-
ние препаратов, применяемых в настоящем исследо-
вании, на параметры центральной и периферической
гемодинамики, а также на артериальную жесткость
(CAVI и AI, СПВ, ОПСС) при лечении пациентов с АГ.
Однако нет данных о состоянии диастолической функ-
ции ЛЖ и наличия клинических признаков СН у боль-
ных, включенных в эти исследования [15-19].

Проведенные до 2016 г. крупные долгосрочные ис-
следования по лечению СНсФВ оценивали влияние
отдельных препаратов на конечные точки (смертность,
число повторных госпитализаций) и не показали яв-
ного положительного эффекта. При этом не учитыва-
лись критерии классификации СН по ФВ ЛЖ в ESC
2016 г., и в исследованиях приняли участие пациенты
с ФВ ЛЖ>40-45% ближе по клиническому профилю
к СН с низкой ФВ [8].

В настоящем исследовании показано статистически
значимое позитивное влияние комбинированного
лечения не только на клинические проявления СНсФВ,
но и на интенсивность изменений в сосудистой стенке,
что приобретает все большую важность и актуальность
при ведении пациентов с СНсФВ [12].

Заключение
Лечение СНсФВ, с учетом обсуждаемого в литера-

туре патогенеза развития, должно быть комбиниро-
ванным и, в первую очередь, направленным на улуч-
шение микроциркуляторного обеспечения стромы
миокарда и сосудистой стенки, что, возможно, при-
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ведет к замедлению формирования жесткости мио-
карда и стенки сосудов и восстановлению желудоч-
ково-сосудистого взаимоотношения.

Данное исследование позволяет предположить, что
использование указанной комбинации в виде сочета-
ния ингибитора АПФ, антагониста кальция и диуре-
тика с тиазидоподобным эффектом способствует тор-
можению фиброза миокарда и сосудов, и что в
процессе ведения таких больных может привести к
улучшению их статуса, уменьшению клинических про-
явлений и замедлению артериолосклероза.

Ограничения исследования. Ограничением ис-
следования является небольшой объем выборки, ко-
торый не позволяет точно оценить эффективность
лечения независимо от пола.

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об от-
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