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Влияние различных групп антигипертензивных препаратов на показатели артериальной ригидности у пациентов с артериальной гипертонией
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Представлены результаты исследований влияния различных групп антигипертензивных препаратов на артериальную ригидность у больных артериальной гиперто-
нией (АГ). Несомненные преимущества продемонстрированы при применении ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента и антагонистов рецепторов к ан-
гиотензину II. Также рассмотрены результаты сравнительных исследований комбинированной терапии и монотерапии АГ в отношении ригидности артерий. По дан-
ным этих исследований можно сделать вывод о более эффективном влиянии комбинированной терапии на скорость распространения пульсовой волны и индекс ауг-
ментации, что соответствует современным представлениям о лечении АГ. Наиболее надежные, с методической точки зрения, данные были получены при использо-
вании эталонных методов измерения параметров артериальной ригидности.
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Артериальная гипертония (АГ) по-прежнему оста-
ется самым распространенным и социально значимым
сердечно-сосудистым заболеванием. По данным оте-
чественных эпидемиологических исследований, ста-
бильно повышенное артериальное давление (АД)
имеют до 40% взрослого населения России, и по это-
му показателю АГ опережает все другие болезни сер-
дечно-сосудистой системы,  вместе взятые [1,2].

В последние годы появилось большое количество
данных, демонстрирующих существование тесной за-
висимости между частотой возникновения сердечно-
сосудистых осложнений (ССО) (инсультов, инфарктов)
и состоянием магистральных сосудов у пациентов с АГ.
В рекомендациях ESC/ESH (2007) по диагностике и
лечению АГ методике оценки состояния сосудов как ор-
ганов-мишеней  АГ отводится важная роль [3]. 

Основные методы оценки состояния 
сосудов у пациентов с АГ

Предложено несколько неинвазивных методов ис-
следования для обнаружения изменений структуры и
функций крупных артерий при АГ. Одним из них яв-
ляется ультразвуковое исследование общей сонной ар-
терии, позволяющее выявить признаки ремоделиро-

вания (гипертрофии) ее стенки по увеличению толщины
комплекса «интима-медиа» (ТИМ) более 0,9 мм. Еще
одним указанным в Рекомендациях [3] методом для
оценки состояния кровообращения является измере-
ние лодыжечно-плечевого индекса (ЛПИ), который рас-
считывается как соотношение систолического АД на ло-
дыжке и плече (АД измеряется, как правило, с помо-
щью ультразвукового исследования). 

В настоящее время применяется еще один метод
оценки состояния магистральных артерий — измере-
ние параметров артериальной ригидности с помощью
различных методик. Артериальная ригидность — одно
из механических свойств сосудов, которое наряду с об-
ратной ей величиной — податливостью (способностью
изменять объем в ответ на изменение давления в со-
суде) — имеет прогностическую значимость в развитии
ССО. Согласно рекомендациям по диагностике и лече-
нию АГ (2008) [4] и консенсусу Европейского общества
кардиологов по артериальной ригидности (2006) [5],
в качестве основного метода выявления повышенной
ригидности магистральных артерий как признака их до-
клинического поражения предложен метод измерения
скорости распространения пульсовой волны (СРПВ) в
аорте. Измерение каротидно-феморальной СРПВ по-
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казано в качестве диагностической процедуры у па-
циентов с АГ как неинвазивный простой и точный ме-
тод, обеспечивающий всестороннее исследование ар-
териальной ригидности (прибор Complior, Франция) [3].
В эпидемиологических исследованиях часто исполь-
зуется данная классическая методика измерения СРПВ
как наиболее надежная и информативная. Для полу-
чения данных необходимо одновременно зареги-
стрировать две качественные сфигмограммы при рас-
положении сфигмодатчиков над проекциями сонной
и бедренной артерий и определить время задержки (dt)
между моментами появления пульсаций в исследуе-
мых точках сосудистого русла. Вычислив отношение
пройденного участка сосудистого русла к dt, получают
каротидно-феморальную СРПВ.

Существует высокая степень корреляции между
вероятностью развития ССО и ригидностью (эластич-
ностью) крупных артерий, оцениваемой по величине
СРПВ в аорте. Наибольшая вероятность осложнений на-
блюдается при повышении СРПВ более 12 м/с. Изме-
рение СРПВ признано достоверным клиническим ме-
тодом исследования крупных артерий, применяемым
в научных исследованиях эффективности антигипер-
тензивной терапии (АГТ) в отношении артериальной
ригидности [3].

В качестве альтернативы для измерения СРПВ япон-
скими исследователями предложена методика с не-
традиционным наложением чувствительных элемен-
тов: манжеты накладываются на дистальный сегмент
голени и плечо, а вычисляемую СРПВ обозначают как
плече-лодыжечную (прибор VaSera-1000, Япония). Кли-
нические исследования с помощью прибора VaSera -
1000 показали высокую корреляцию  каротидно-фе-
моральной и плече-лодыжечной СРПВ [6]. 

Кроме того, о ригидности артерий дает представ-
ление такой важный показатель центрального АД,
как индекс аугментации (AIx), который может быть вы-
числен с помощью записи контурной пульсовой вол-
ны на периферических артериях (прибор Arteriograph
(Венгрия), VaSera-1000). AIх определяется как разни-
ца между вторым и первым систолическими пиками,
выраженная  в процентах по отношению к пульсовому
АД в аорте. AIх у людей с эластичными сосудами
имеет отрицательную величину, положительная ди-
намика проявляется уменьшением этого показателя.

Прогностическая значимость 
артериальной ригидности 
у пациентов с АГ

Для определения прогностической ценности ри-
гидности артерий при наличии АГ      P. Boutouyrie и со-
авторами [7] в крупном продолжительном исследо-
вании наблюдали 1045 пациентов с АГ без клиниче-
ских признаков ИБС в течение в среднем 5,7 года. Риск

развития ИБС оценивался с учетом возраста, пола, АД,
уровня холестерина, курения, сахарного диабета (СД),
в связи с чем были выделены группы низкого и высо-
кого риска. В качестве ССО рассматривались стено-
кардия, инфаркт миокарда, реваскуляризация. Ри-
гидность артерий определялась путем измерения
СРПВ на участке сонная — бедренная артерии. По ре-
зультатам исследования отмечена высокая корреляция
между СРПВ и развитием ССО у пациентов с АГ в обе-
их группах. При поправке как на классические факто-
ры риска, так и на Фремингемскую шкалу  СРПВ в аорте
сохраняла свою достоверную информативность. При
повышении ее на 3,5 м/с относительный риск коро-
нарных событий составил 1,34 (95% доверительный
интервал 1,01-1,79) при поправке на основные фак-
торы риска и 1,39 (95% доверительный интервал 1,08-
1,79) при поправке на Фремингемскую шкалу. Сход-
ные данные были получены для ССО в целом.

Похожие результаты были получены S. Laurent и со-
авторами [8] при изучении прогностической ценности
ригидности артерий в отношении общей и сердечно-
сосудистой смертности у пациентов с АГ. СРПВ наиболее
значимо коррелировала с относительным риском об-
щей смертности, риском развития ССО. При добавле-
нии в модель многомерного регрессионного анализа
таких факторов, как предшествующие сердечно-сосу-
дистые заболевания, возраст и наличие сахарного
диабета, прогностическая значимость СРПВ сохраня-
лась, а такой суррогатный показатель артериальной ри-
гидности, как пульсовое АД, утрачивал достоверную ин-
формативность.

Влияние основных групп 
антигипертензивных препаратов на 
показатели артериальной ригидности

В связи с высокой прогностической значимостью по-
казателей артериальной ригидности  актуальным яв-
ляется вопрос о возможности их улучшения  с помощью
АГТ у пациентов с АГ. В настоящее время ещё не по-
лучено убедительных данных о прогностическом значе-
нии динамики этих характеристик на фоне АГТ. Однако
по аналогии с таким показателем, как индекс массы
миокарда левого желудочка [9], можно предположить,
что эти доказательства будут рано или поздно получены.
В этой связи неудивителен интерес исследователей к
данной проблеме; в настоящее время уже проведен ряд
исследований, направленных на изучение влияния АГТ
на показатели артериальной ригидности, результаты
которых позволяют сделать некоторые обобщения.

В большинстве исследований параметры артери-
альной ригидности оценивались с помощью опреде-
ления СРПВ, однако также использовались и другие ме-
тоды оценки, в частности измерения центрального АД
с  вычислением  AIx. 
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В долгосрочном исследовании [10] было установ-
лено, что длительная интенсивная монотерапия анти-
гипертензивными препаратами (АГП) — антагониста-
ми кальция (АК), ингибиторами ангиотензинпревра-
щающего фермента (иАПФ), антагонистами  ангио-
тензиновых рецепторов (ААР), Δ-блокаторами, 
χ-блокаторами (ББ) и диуретиками — не только значи-
мо снижала АД, но и уменьшала СРПВ по сравнению
с исходными данными. В параллельном рандомизи-
рованном исследовании 142 пациента были разделены
на контрольную группу (целевое АД в которой со-
ставляло < 140/90 мм рт.ст.)  и группу интенсивного
лечения (целевое АД <135/85 мм рт.ст.). Пациенты по-
лучали монотерапию препаратами вышеуказанных
групп или комбинированное лечение этими препара-
тами в течение 12 месяцев.  По прошествии указанного
периода было выявлено значимое снижение СРПВ и АД
в группе интенсивной терапии по сравнению с исход-
ным уровнем, изменений СРПВ в контрольной группе
выявлено не было. Таким образом, можно сделать вы-
вод о том, что длительная интенсивная терапия раз-
личными группами АГП при достижении целевого
уровня АД может привести к улучшению показателей
артериальной ригидности.   

Представляют интерес результаты исследований, на-
правленных на изучение специфических свойств от-
дельных групп АГП.

Существуют доказательства того, что эффект АГП в
отношении ригидности артерий не связан напрямую с
их влиянием на АД. Наряду с прямым механизмом (ре-
лаксация гладкомышечных волокон) в снижении тонуса
артериол и среднего АД имеет значение и сосудистое
ремоделирование, т.е. изменение соотношения эла-
стиновых и коллагеновых волокон [11].

Один из самых распространенных классов АГП —
иАПФ уже зарекомендовал себя как средство, поло-
жительно влияющее на сосудистую стенку. Это объ-
ясняется стимулирующим влиянием ангиотензина II на
развитие коллагеновых волокон, гладкомышечных и
эндотелиальных  клеток в стенке сосудов. Кроме того,
существуют дополнительные  механизмы действия
иАПФ на параметры артериальной ригидности: улуч-
шение эндотелиальной функции, противовоспали-
тельное действие (существует связь  между артери-
альной ригидностью и маркерами воспаления), ана-
логичное эффекту статинов [12]. Учитывая сходный ме-
ханизм действия иАПФ и ААР (блокада ренин-ангио-
тензиновой системы), основные типовые положи-
тельные эффекты иАПФ можно предположительно так-
же отнести и к группе ААР.

Одним из наиболее крупных исследований по из-
учению влияния АГТ на эластические свойства артерий
является международное многоцентровое исследование
COMPLIOR, в котором приняли участие 2 187 больных

с АГ [13]. В этом наблюдательном исследовании иАПФ
периндоприл назначался в суточной дозе 4 мг (67% па-
циентов). При необходимости доза увеличивалась
до 8 мг/сутки (22% пациентов) или препарат сочетался
с индапамидом (11% больных). Длительность лечения
составила 6 месяцев, при этом обязательным услови-
ем являлась нормализация АД при проведении ука-
занного режима АГТ. Было установлено, что назначенная
терапия вызывает не только достижение целевого
уровня АД, но и значимое снижение каротидно-фе-
моральной CРПВ. За время лечения CРПВ снизилась на
9%, а уровень АД — на 14 мм рт.ст., при этом не было
выявлено корреляции между снижением АД и CРПВ.
Таким образом, уменьшение CРПВ в ответ на прово-
димую терапию можно было лишь частично объ-
яснить снижением АД (это предполагает независимый
от АД механизм влияния на эластические свойства ма-
гистральных артерий). 

Подобные данные были получены при лечении
иАПФ квинаприлом. В этом случае уменьшение ригид-
ности артерий также не было напрямую связано с ан-
тигипертензивным эффектом [14]. 118 пациентов были
рандомизированы в три группы терапии: амлодипин —
10мг, квинаприл — 20 мг, лозартан — 50 мг. До иссле-
дования, через 3 и 6 месяцев терапии у пациентов были
измерены АД, СРПВ и некоторые  маркеры фиброза, со-
держащиеся в плазме метаболиты коллагена I (кар-
боксипропептиды). СРПВ на протяжении исследования
измерялась классическим способом с помощью прибора
Complior. АД значимо снижалось во всех группах, но толь-
ко у пациентов, получавших квинаприл, было выявле-
но значимое снижение СРПВ и маркеров фиброза по
сравнению с исходным уровнем. Важно отметить, что по
результатам регрессионного анализа снижение СРПВ
было значимо связано только с такими показателями, как
возраст, данные 24-часового мониторирования АД и уро-
вень маркеров фиброза в плазме крови.

В другом сравнительном исследовании [15] было из-
учено влияние четырех наиболее распространенных групп
антигипертензивных препаратов — иАПФ, ААР, ББ и АК.
В исследование был включен 41 пациент. В одномо-
ментном «срезе» оценивались достигнутые результаты
после стабилизации антигипертензивной терапии на  про-
тяжении не менее 4 месяцев. Артериальная ригид-
ность оценивалась с помощью двух показателей: каро-
тидно-феморальной СРПВ, измеренной классическим
способом (Complior),  и вычисления AIх с помощью апла-
национной тонометрии (Sphygmocor, Австрия). Было вы-
явлено, что группа пациентов, получавших иАПФ или
ААР, имела значимо лучшие показатели параметров ар-
териальной ригидности по сравнению с пациентами, по-
лучавшими ББ [15]. Показатели артериальной ригидности
у пациентов, получавших АК, имели промежуточное
значение, различия с показателями в двух других груп-
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пах были незначимыми (табл. 1).
По результатам этих и других исследований была

подтверждена  высокая эффективность иАПФ как
препаратов, обладающих ангиопротективным дей-
ствием.

После проведения исследования CAFÉ было при-
влечено большое внимание к такой широко применяе-
мой группе антигипертензивных препаратов, как ББ. В
данном исследовании представитель этого класса ате-
нолол в сочетании с тиазидным диуретиком  значимо
хуже снижал центральное АД, чем комбинация амло-
дипин + периндоприл. Несмотря на незначительные раз-
личия между уровнем АД в плечевой артерии (0,7 мм
рт.ст.), расчетное центральное систолическое АД в
аорте было значительно ниже в группе амлодипина/пе-
риндоприла на 4,3 мм рт.ст. Такой характер различий
был постоянным и наблюдался на протяжении всего ис-
следования CAFE. Отмечены небольшие, но значимые
различия в пользу комбинации амлодипина/периндо-
прила по уровню центрального диастолического АД на
1,4 мм рт.ст. На фоне терапии, основанной на комби-
нации атенолола и диуретика, AIх был выше на 6,5% по
сравнению с группой пациентов, принимавших амло-
дипин/периндоприл. Таким образом, терапия, осно-
ванная на ББ,  явно уступала комбинации амлодипина
и периндоприла.

В другом исследовании [16] сравнивали влияния ате-
нолола и периндоприла в сочетании с диуретиком ин-
дапамидом в низкой дозе на каротидно-феморальную
СРПВ, измеренную с помощью эталонного метода
(Complior), и  AIх, вычисленного с помощью аплана-
ционной тонометрии (Sphygmocor). В исследование был
включен 471 пациент. Всех рандомизировали в две
группы. Одна группа получала атенолол (50мг/сут), а
другая — периндоприл/индапамид (2/0,625 мг/сут)
на протяжении 12 месяцев. В результате было выявлено
значимое уменьшение каротидно-феморальной СРПВ
по сравнению с исходными данными в обеих группах.
Однако более выраженные изменения были зафик-
сированы в группе пациентов, получавших иАПФ в со-
четании с диуретиком, при этом различия между
группами имели высокий уровень значимости. AIх у па-

циентов, получавших иАПФ в сочетании с диуретиком,
уменьшился, а в группе пациентов, получавших ате-
нолол, этот показатель возрос. Различия были также
значимыми. Этот результат может быть объяснен сле-
дующими причинами: удлинением времени сокра-
щения левого желудочка, уменьшением аортальной
СРПВ и структурными изменениями в резистивных ар-
териолах. Урежение ЧСС и удлинение времени со-
кращения левого желудочка, вызванные χ-блоки-
рующими агентами, может задерживать пик первич-
ной волны, что приводит к увеличению AIх в группе ате-
нолола. Позитивные структурные изменения рези-
стивных артериол имели место только при приеме
иАПФ.

Эти соображения, по-видимому, нельзя распро-
странять на всю группу ББ. Поэтому большой интерес
представляют исследования, направленные на изуче-
ние внутригрупповых различий представителей разных
поколений ББ. Целью одного из таких исследований [17]
являлось изучение  влияния атенолола и небиволола
на каротидно-феморальную СРПВ и AIх теми же ме-
тодами, что и в предыдущем исследовании. В иссле-
дование были включены 40 пациентов с АГ, которых
рандомизировали в две группы: первая группа полу-
чала атенолол в дозе 50 мг/сут, вторая — небиволол
в дозе 5 мг/сут на протяжении 4 недель. По результа-
там прием обоих представителей класса ББ приводил
к равнозначному снижению АД и каротидно-фемо-
ральной СРПВ, но только небиволол значимо снижал
AIх. Такое влияние небиволола на артерии мышечно-
го типа можно объяснить способностью препарата по-
вышать уровень оксида азота (NO) в эндотелии сосу-
дов, что вызывает сосудорасширяющий эффект.

Таким образом, можно предположить, что ББ ока-
зывают неоднозначное (вплоть до ухудшения некото-
рых показателей) влияние на параметры артериальной
ригидности. Однако  при проведении клинических ис-
следований до настоящего времени наиболее часто при-
меняется атенолол как «классический» представитель
группы ББ. Возможно, препараты новых поколений ока-
зывают более благоприятное воздействие на параметры
артериальной ригидности за счет дополнительных
фармакологических свойств. 

Достаточно большое число исследований посвящено
изучению влияния на показатели артериальной ри-
гидности АК. АК (наряду с донаторами NO-группы и не-
бивололом) оказывают прямое расслабляющее действие
на гладкомышечные клетки благодаря снижению кон-
центрации ионов кальция и повышению концентрации
ц-ГМП в гладкомышечных клетках. Дигидропириди-
новые АК (амлодипин) оказывают положительное
влияние на артерии мышечного типа благодаря воз-
действию на метаболизм миокардиального коллагена,
что было доказано в исследованиях на животных. 

Параметр ББ АК иАПФ 
или ААР

Систолическое АД, мм рт.ст. 148±4 147±3 148±4

Диастолическое АД, мм рт.ст. 87±3 86±2 86±3

AIх, % 39±3 29±3 22±4*

СПРВ, м/с 11,2±0,3 10,7±0,3 10,3±0,2*
* — p<0,05 в сравнении с лечением ББ

Таблица 1. Влияние терапии тремя группами АГП 

на уровень АД и показатели артериальной

ригидности (M±m) (адаптировано из [15])
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В исследовании, направленном на изучение вазо-
протективного действия АК нифедипина, было уста-
новлено, что длительная терапия этим препаратом при-
водит не только к выраженному антигипертензивному
эффекту, но и улучшает показатели ригидности артерий
[18]. В исследование были включены 46 пациентов с АГ
1-2 ст., которые были разделены на две группы — с изо-
лированной систолической артериальной гипертонией
(ИСАГ)  и с систоло-диастолической  артериальной ги-
пертонией (СДАГ). Все пациенты получали нифедипин
в дозе 40 мг/сут, к которому в случае неэффективности
монотерапии добавляли гипотиазид в дозе 12,5-25
мг/сут. Продолжительность лечения составила 24 недели.
Показатели ригидности артерий оценивались  с помо-
щью вычисления AIх и плече-лодыжечной СРПВ, изме-
ренной альтернативным способом (метод объемной
сфигмографии прибором “VaSera — 1000”).  В резуль-
тате длительной терапии положительную динамику
претерпело большинство показателей артериальной
ригидности.  При этом у больных с ИСАГ преимуще-
ственное влияние оказывалось на артерии эластического
типа (снижалась СРПВ), а у пациентов с СДАГ — на ар-
терии мышечного типа; уменьшались темпы роста тол-
щины интима-медиа, снижалась СРПВ.

В исследовании, проведенном японскими учеными
[19], было изучено влияние длительной антигипер-
тензивной терапии  АК нифедипином пролонгиро-
ванного действия (Nifedipin Coat-core) и ААР валсартаном
на СРПВ. В этом исследовании также использовался аль-
тернативный способ вычисления СРПВ с нетради-
ционным наложением чувствительных элементов на
уровне плеч и лодыжек (прибор “VaSera — 1000”). Был
включен 41 пациент с АГ. Больные были рандомизи-
рованы в две группы: первая получала валсартан в дозе
80 мг/сут, вторая — нифедипин пролонгированного дей-
ствия в количестве 20 мг/сут на протяжении 12 недель.
Оба препарата оказывали значимый антигипертен-
зивный эффект, однако значимое снижение плече-ло-
дыжечной СРПВ наблюдалось только в группе пациен-
тов, принимавших валсартан. Отсутствие достаточно-
го снижения СРПВ в группе нифедипина объяснялось
наличием пациентов с тахикардией, у которых значи-
мой динамики СРПВ не было. По мнению авторов, при-
чиной этого является повышение активности симпати-
ческой нервной системы, которая может быть скор-
ректирована повышением дозы для более выраженного
гипотензивного эффекта [10] или добавлением к терапии
адреноблокаторов [19].

Преимущества комбинированной 
терапии

Действительно, комбинированная терапия может
быть более эффективной, в том числе за счет нивели-
рования побочных эффектов одного препарата тера-

певтическим эффектом другого препарата. Поэтому во
многих работах сравнивался эффект монотерапии и
комбинированного использования тех же антигипер-
тензивных препаратов в отношении ригидности арте-
рий. Так, A. Mahmud и J. Feely [20] сравнили эффекты
антигипертензивной терапии иАПФ каптоприлом и ААР
валсартаном. Пациенты с АГ были рандомизированы
в две группы, одна из которых получала иАПФ в фик-
сированной дозе — 50 мг/сут в течение двух недель,
затем доза была увеличена вдвое — 100 мг/сут и те-
рапия продолжена еще на протяжении двух недель. Па-
циенты из второй группы в аналогичном режиме по-
лучали ААР в дозах 80 мг/сут, затем 160 мг/сут. Затем
после двухнедельного перерыва обе группы перешли
на комбинированную терапию: иАПФ (100 мг/сут) и
ААР (160 мг/сут). Таким образом, в течение двух не-
дель терапия в обеих группах была одинаковой. Для
оценки параметров артериальной ригидности приме-
нялся классический метод с определением каротидно-
феморальной СРПВ (Complior) и метод апланационной
тонометрии с вычислением AIх (Sphygmocor). При
сравнении  показателей  ригидности артерий было вы-
явлено положительное влияние на эти показатели  в обе-
их группах, более явное в группе терапии ААР. В
дальнейшем при комбинированном лечении на про-
тяжении двух недель показатели  существенно не от-
личались в обеих группах, однако было выявлено
значимое улучшение этих параметров как по сравне-
нию с исходными данными, так и по сравнению с мо-
нотерапией. 

В вышеописанном исследовании, проведенном R.
Asmar [16], было продемонстрировано, что терапия
больных АГ фиксированной низкодозовой комбина-
цией иАПФ периндоприла и диуретика индапамида или
ББ атенололом на протяжении 12 месяцев эффектив-
но снижает  СРПВ, но по-разному влияет на AIх (пре-
имущество имеет комбинированная терапия иАПФ и
диуретиком).

Таким образом, комбинированная терапия АГ в дан-
ном аспекте имеет несомненное преимущество перед
монотерапией. 

Некоторые методологические аспекты
Необходимо отметить сложность изучаемой про-

блемы: недостаточное количество наблюдений во
многих исследованиях, их наблюдательный харак-
тер. В связи с этим однозначные выводы об особен-
ностях влияния тех или иных АГП сделать трудно.
Кроме того, нельзя исключить влияние таких факторов,
как регрессия к среднему (нормализация показателей
при повторных измерениях), а также взаимозависи-
мость улучшения показателей артериальной ригидности
и снижения АД.

Помимо этого, для правильной оценки результатов
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большое значение имеют методические проблемы
измерения параметров артериальной ригидности. Не-
смотря на то, что измерение артериальной ригидности
с помощью вычисления каротидно-феморальной СРПВ
является классическим эталонным методом, при его
применении существует ряд ограничений. Отмечает-
ся, что получение качественных сфигмограмм может
быть затруднено у пациентов с метаболическим син-
дромом и ожирением в связи с невозможностью точ-
ного измерения длины артериального русла [6]. Осо-
бую проблему представляют пациенты со стенози-
рующим поражением аорты и подвздошной артерии,
а также проксимального сегмента бедренной артерии
и общей сонной артерии. В этом случае не только ис-
кажаются сфигмограммы, но и возникает парадок-
сальное снижение ригидности магистрального сосуда
дистальнее стеноза, которое может маскировать по-
вышение ригидности остального артериального участ-
ка. C другой стороны, в настоящее время существуют
рекомендации по стандартизации условий при про-
ведении измерений СРПВ, ограничивающие влияние
различных внешних воздействий. При наличии не-
обходимых навыков исследование по оценке каро-
тидно-феморальной СРПВ занимает не больше вре-
мени, чем проведение электрокардиографического ис-
следования, что, безусловно, повышает его ценность
в плане более широкого практического применения. По-
мимо вышеописанных, перспективным методом так-
же является осциллометрический метод (приборы
Arteriograph, Венгрия;  BPLab, Россия), позволяющий
получать дополнительные параметры артериальной ри-
гидности. Данная методика вполне может являться скри-

нинговой, так как обладает такими преимуществами,
как простота и легкость измерения.

Заключение 
В целом, АГТ приводит к улучшению показателей ар-

териальной ригидности, что  может оказаться   важным
фармакодинамическим свойством АГП.  В то же вре-
мя, не только АГП из различных групп, но и различные
поколения АГП из одной группы могут отличаться по
особенностям своего эффекта в отношении показате-
лей артериальной ригидности (табл. 2). Наиболее
предпочтительными свойствами в данном аспекте
при монотерапии  характеризуются иАПФ и ААР. Ком-
бинированная терапия оказывает более выраженный
позитивный эффект на СРПВ и AIх, что согласуется с со-
временными принципами лечения АГ. Наиболее  на-
дежные,  с методической точки зрения, данные по про-
блеме, освещенной в данной статье, были получены при
использовании эталонных методов измерения СРПВ. 

Группа препаратов СРПВ AIх
иАПФ ↓ ↓↓

ААР ↓ ↓↓

ББ ↓↓ ↑

АК ↓ ↓↓

Тиазидовые диуретики ↔ ↓

↓ — умеренное снижение        ↓↓— выраженное снижение
↑ — умеренное повышение       ↔ — незначительные колебания

Таблица 2. Влияние различных групп АГП на СРПВ 

и AIх (по B. Wilkinson [12]) 
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