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Артериальная гипертензия (АГ) и атеросклероз
являются наиболее важными факторами риска раз-
вития осложнений при сердечно-сосудистых заболе-
ваний, что требует адекватного терапевтического
вмешательства для первичной и вторичной профи-
лактики. В статье рассматриваются вопросы патоге-
неза атеросклеротического процесса и рациональ-
ная терапия артериальной гипертензии на фоне ате-
росклероза.
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Hypertension and atherosclerosis are both the most
significant risk factors of severe complications in car-
diovascular diseases, so proper drugs for primary and
secondary prevention are required. The paper reviews
pathogenesis of atherosclerosis and rational treatment
for hypertension at background of atherosclerosis.
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В настоящее время артериальная гипертензия
(АГ) и атеросклероз являются наиболее важными
факторами риска развития сердечно-сосудистых за-
болеваний (ССЗ), что требует адекватного терапев-
тического вмешательства для первичной и вторич-
ной профилактики [1]. 

О взаимосвязи атеросклероза и АГ еще в 1965 г.
выдающийся отечественный кардиолог, основатель
научной школы А.Л. Мясников в работе «Гиперто-
ническая болезнь и атеросклероз» писал: «При об-

щей оценке проблемы взаимоотношения гиперто-
нической болезни и атеросклероза можно сформу-
лировать две точки зрения. Согласно одной из них,
гипертоническая болезнь и атеросклероз являются
двумя совершенно разными нозологическими еди-
ницами: одна (гипертония) – болезнь нервная, дру-
гая (атеросклероз) – преимущественно метаболиче-
ская; одна – чисто функциональная (усиление тону-
са сосудов), другая – органическая (липоидоз, бляш-
ки). Частое сочетание этих двух различных заболе-
ваний обусловлено некоторыми общими для обеих
форм этиологическими и патогенетическими фак-
торами. Оба заболевания взаимно влияют друг на
друга. Практически мы встречаемся и с чистыми
случаями обоих заболеваний, и со случаями комби-
нированными, с преобладанием то одного, то друго-
го заболевания. Словом, это две разные, но взаимо-
влияющие болезни… Другая точка зрения на взаи-
моотношения гипертонической болезни и атеро-
склероза может быть сформулирована так: суще-
ствует единая болезнь, которая проявляется в одних
случаях клинико-анатомическим синдромом гипер-
тонии, в других случаях – клинико-анатомическим
синдромом атеросклероза, а чаще и тем, и другим
болезненным процессом одновременно».

Действительно, сочетание АГ и атеросклероза –
наиболее распространенная коморбидность. Так,
результаты эпидемиологического обследования вы-
борки мужчин в возрасте 20–59 лет, проживающих в
Москве, показали высокую распространенность АГ
в сочетании с дислипидемией. У больных АГ (арте-
риальное давление (АД) более 160/95 мм рт.ст.) из
этой выборки в 54,5% случаев имелась дислипиде-
мия, а среди лиц с дислипидемией у 41% была АГ
[2]. Наличие АГ у лиц с дислипидемией повышает
смертность от ССЗ в 3 раза, а при сочетании с други-
ми факторами риска – в 5–6 раз [2].

Частое сочетание АГ и дислипидемии объясняется
непосредственным влиянием гиперхолестеринемии
и дислипопротеинемии на тонус периферических
сосудов и, следовательно, уровень АД [2]. Однако
есть ограниченные данные, свидетельствующие и о
влиянии повышенного АД на уровни липидов. По-
вышение активности ренин-ангиотензин-альдосте-
роновой системы (РААС) дополнительно способ-
ствует процессу атерогенеза. Ангиотензин II, явля-
ясь основным эффектором РААС, способствует ате-
рогенезу через стимуляцию ангиотензина 1 типа ре-
цепторов (АТ1). Ангиотензин II стимулирует
оксидативный стресс, потенцирующий вазокон-
стрикторную роль пептидов путем увеличения ката-
болизма оксида азота (NО), что может способство-
вать атерогенезу путем окисления липопротеинов
низкой плотности. Оксидативный стресс, частично
запущенный ангиотензином II, усиливает экспрес-
сию молекул адгезии, хемоаттрактантных соедине-
ний и цитокинов [3, 4]. Дополнительно альдостерон
увеличивает количество АТ1-рецепторов в сердечно-
сосудистой системе и потенцирует эффекты РААС.
Альдостерон играет немаловажную роль в развитии
гипертрофии стенки сосудов и прогрессировании
атеросклероза [5]. Гиперактивация РААС стимули-
рует атерогенез, вазоконстрикцию и увеличивает
содержание свободных радикалов, что способствует
развитию как АГ, так и атеросклероза [6].
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Сам по себе повышенный уровень АД способен по-
вреждать эндотелий в результате гемодинамическо-
го удара и активации окислительного стресса, что
приводит к повышению синтеза коллагена и фибро-
нектина эндотелиальными клетками. Регуляция син-
теза оксида азота зависит от сосудистой релаксации
и повышения проницаемости для липопротеинов [7,
8]. АГ также способна вызвать активацию фермен-
тов липидного окисления [9]. Окисляясь, ЛПНП уча-
ствуют в образовании из моноцитов/макрофагов пе-
нистых клеток, формирующих вместе с липидными
включениями ядро атеросклеротической бляшки.
При этом высвобождается множество активных суб-
станций (туморнекротический фактор, интерлейки-
ны, факторы роста и др.), участвующих в процессах
миграции и пролиферации гладкомышечных клеток
сосудов, усилении синтеза и распада коллагена. В
условиях липидной нагрузки эти процессы приобре-
тают патологический характер, способствуют дис-
функции эндотелия, что в итоге приводит к наруше-
нию синтеза NO, увеличению продукции эндотели-
на-1 и вазоконстрикции. ЛПНП, особенно окислен-
ные ЛПНП, являются одной из главных причин дис-
функции эндотелия [10]. Таким образом, АГ
способствует развитию атеросклероза и дополни-
тельному повышению риска ССЗ.

Безусловно, при сочетании АГ и атеросклероза не-
обходимо корригировать оба фактора риска одно-
временно, то есть назначать антигипертензивные
препараты и статины [11]. Однако крайне важен и
выбор антигипертензивного препарата, поскольку
известно, что некоторые антигипертензивные пре-
параты (тиазидные диуретики в больших дозах, не-
селективные b-блокаторы) способны негативно вли-
ять на липидный обмен [11].

В свете вышесказанного, особого внимания заслу-
живают антигипертензивные препараты, способные
блокировать РААС, особенно сартаны. Один из
представителей данного класса олмесартан облада-
ет доказанным в ряде исследований выраженным
антиатеросклеротическим действием на различных
этапах атерогенеза, независимо от возраста пациен-
тов (рис. 1).

В настоящее время главную роль в развитии не-
специфического воспаления, в том числе при АГ и
атерослерозе, отводят ангиотензину II, который ак-
тивирует процессы воспаления в стенке сосудов по-
средством негемодинамических механизмов. Ангио-
тензин II стимулирует синтез ИЛ-6, ФНО-a и акти-
визирует клеточный фактор. В свою очередь ФНО-a
и ИЛ-6 активизируют синтез СРБ гепатоцитами. Ан-
гиотензин II усиливает экспрессию молекул внутри-
клеточной адгезии, приводя к инфильтрации моно-

цитами и макрофагами стенки артерии с дальней-
шим развитием неспецифического воспаления, на
фоне ингибирования С-реактивным белком синтеза
NO клетками эндотелия и влияния на экспрессию
рецепторов гладкомышечных клеток к ангиотензи-
ну типа I. Усугубляется дисфункция эндотелия и ва-
зоконстрикция, приводящие к повышению АД
[12–14]. Имеется теория, согласно которой, неспеци-
фическое воспаление – это патогенетически единая
поликомпонентная биологическая реакция, которая
формируется в организме в ответ на нарушение
«чистоты внутренней среды» при появлении в ней
эндогенных патогенов, одним из представителей ко-
торых является С-реактивный белок (СРБ) [12].
Опубликованы данные 10-летнего проспективного
наблюдения за более чем 20 000 здоровыми женщи-
нами в возрасте старше 45 лет с исходно нормаль-
ным уровнем АД. У женщин с повышенным уров-
нем С-реактивного белка отмечалось более частое
развитие АГ по сравнению с теми, у которых С-ре-
активный белок в крови был в пределах нормаль-
ных величин [15]. Сходные результаты были получе-
ны у 379 мужчин в течение 11-летнего наблюдения:
у лиц с повышенным уровнем С-реактивного белка
достоверно чаще развивалась АГ, чем при его отсут-
ствии [16].

В исследовании EUTOPIA (European Trial on Olme-
sartan and Pravastatin in Inflammation and Atherosс-
lerоsis) оценивали влияние олмесартана медоксоми-
ла 20 мг на маркеры воспаления у пациентов с АГ
(n=100) по сравнению с плацебо (n=99) [17]. Всего пе-
риод наблюдения составил 12 нед [17]. Через 6 нед
всем пациентам добавлялся правастатин 20 мг/сут.
Через 6 нед на фоне лечения олмесартаном медок-
сомилом отмечено достоверное снижение уровня
СРБ на 15% (р<0,05) (рис. 2), туморнекротического
фактора альфа (TNF-a) — на 8,9% (р<0,02), интер-
лейкина-6 (IL-6) – на 14% (р<0,05); в группе плацебо
достоверных изменений данных показателей не вы-
явлено. В конце исследования на фоне комбиниро-
ванной терапии олмесартаном медоксомилом плюс
правастатин обнаружено еще большее снижение по-
казателей сосудистого воспаления: СРБ – на 21,1%
(р<0,01), TNF-a – на 13,6% (р<0,01), IL-6 – на 18%
(р<0,01) [17]. На фоне изолированного приема пра-
вастатина динамика отсутствовала; его прием при-
водил только к существенному снижению уровня
холестерина липопротеинов низкой плотности как в
группе олмесартана, так и в группе плацебо. Такие
изменения указывают на то, что олмесартан медок-
сомил наряду с антигипертензивным эффектом
обладает противовоспалительным антиатероген-
ным эффектом у пациентов с АГ и атеросклерозом.

Рис. 1. Олмесартан – доказанная вазопротекция Рис. 2. Исследование EUTOPIA – противовоспалительные эф-
фекты олмесартана
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В MORE study (Multicentral Olmesartan Atheroscle-
rosis Regression Evaluation) при помощи двух- и
трехмерного УЗИ сонных артерий исследовали из-
менения толщины интимы-медии сосудистой стен-
ки и объема атеросклеротических бляшек (исход-
ный объем бляшки не менее медианного – 33,7 мл и
более) в течение 2 лет на фоне приема олмесартана
20–40 мг по сравнению с атенололом 50–100 мг через
28, 52 и 104 нед терапии у пациентов с АГ (систоли-
ческое АД/диастолическое АД – 140–180/90–105 мм
рт. ст.) [18]. В исследование были включены 155
больных АГ (77 больных в группе атенолола и 78
больных в группе олмесартана). Толщина интимы-
медии и АД снижались одинаково на фоне приема
олмесартана и атенолола, но лишь при приеме ол-
месартана, а не атенолола наблюдалось уменьшение
объема больших атеросклеротических бляшек (на
11,5 мкл vs. +0,6 мкл соответственно, р=0,023 по
сравнению с атенололом) (рис. 3) [18]. При этом до-
стоверное уменьшение среднего объема бляшки на
фоне лечения олмесартаном отмечено уже через 28
нед лечения, через 52 и через 104 нед этот эффект
усиливался, то есть происходило дальнейшее умень-

шение объема атеросклеротической бляшки на фо-
не лечения олмесартаном (рис. 3) [18]. Следователь-
но, олмесартан достоверно улучшает измененную
структуру артерий резистивного типа, независимо
от снижения АД.

Вазопротективные свойства олмесартана оценива-
ли также в исследовании VIOS (Vascular Improve-
ment with Olmesartan medoxomil Study) [19]. Целью
данного исследования была оценка влияния 12-ме-
сячного приема олмесартана (20–40 мг/сут) и атено-
лола (50–100 мг/сут) на сосудистое ремоделирова-
ние у 100 больных (61% мужчины, возраст 38–61 год)
АГ 1-й степени при оптимальном контроле АД (це-
левое АД 120/80 мм рт. ст. и менее). Средняя дли-
тельность АГ на момент включения в исследование
составила 10±9 лет. В конце периода наблюдения АД
в группе олмесартана достоверно снизилось со
149±11/92±8 мм рт. ст. до 120±9/77±6 мм рт. ст., а в
группе атенолола – со 147±10/90±6 до 125±12/78±7
мм рт. ст. У больных АГ через 1 год приема олмесар-
тана достоверно уменьшилось отношение толщины
сосудистой стенки к диаметру просвета сосуда (wall-
to-lumen ratio, W/L) резистивных артерий в глюте-

ФАРМАКОЛОГИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА
Фармакодинамика. Олмесартана медоксомил – сильнодействующий,
селективный антагонист рецепторов ангиотензина II (тип АТ1), кото-
рый тормозит эффекты ангиотензина II, опосредованные рецепторами
АТ1, независимо от источника и пути синтеза ангиотензина II. Селек-
тивный антагонизм рецепторов АТ1 ангиотензина II приводит к повы-
шению концентрации ренина, ангиотензина I и II в плазме крови, а так-
же к некоторому снижению концентрации альдостерона. При АГ олме-
сартана медоксомил вызывает дозозависимое, продолжительное сни-
жение АД. Нет данных относительно развития артериальной гипотен-
зии после приема первой дозы препарата, тахикардии при
продолжительном лечении и синдрома отмены. Дозирование олмесар-
тана медоксомила 1 раз в сутки обеспечивает эффективное и мягкое
снижения АД на протяжении 24 ч. Максимальный антигипертензивный
эффект достигается через 8 нед от начала терапии, хотя значительный
эффект снижения АД отмечают через 2 нед лечения.

Фармакокинетика. Олмесартана медоксомил является пролекарством.
Он быстро превращается в фармакологически активный метаболит ол-
месартан под действием эстераз в слизистой оболочке кишечника и в
крови портальной вены во время абсорбции в пищеварительном трак-
те. В плазме крови олмесартана медоксомил в неизменном виде не

определяли. Среднее значение абсолютной биодоступности олмесарта-
на при применении в таблетированной лекарственной форме состав-
ляет 25,6%. Cmax олмесартана в плазме крови в среднем достигается
приблизительно через 2 ч после приема препарата внутрь и возрастает
почти линейно с повышением принимаемой однократно пероральной
дозы до 80 мг. Одновременный прием пищи практически не влияет на
биодоступность олмесартана. Связывание олмесартана с белками плаз-
мы крови составляет 99,7%, однако потенциал для клинически значи-
мого сдвига величины связывания с белками при взаимодействии ол-
месартана с другими лекарственными средствами, имеющими высокую
степень связывания с белками, низкий (это подтверждается отсутстви-
ем клинически значимого взаимодействия между олмесартаном и вар-
фарином). Олмесартан выводится с мочой (приблизительно 40%) и
желчью (приблизительно 60%), его Т½ составляет 10–15 ч. Кумуляции
олмесартана не отмечали.

ПОКАЗАНИЯ К ПРИМЕНЕНИЮ
Эссенциальная АГ.

Разделы: Противопоказания, Способ применения и дозы, Побочное
действие, Особые указания, Взаимодействие с другими лекарственны-
ми средствами – см. в инструкции по применению препарата.

КАРДОСАЛ® (Берлин-Хеми/А.Менарини, Германия)
Олмесартана медоксомил

Таблетки п.о., 10 мг, 20 мг, 40 мг

Информация о препарате

Рис. 3. Антиатеросклеротические свойства олмесартана (ис-
следование MORE)

Рис. 4. Исследование VIOS
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Яальных подкожных биоптатах (11,1±0,5% vs.
14,9±0,8% соответственно; р<0,01), в то время как в
группе атенолола снижения отношения W/L не от-
мечено (рис. 4). Средние значения индекса аугмен-
тации (маркер сосудистой эластичности) достовер-
но снизились в группе олмесартана, но не измени-
лись в группе атенолола. Таким образом, у больных
с АГ 1-й степени терапия олмесартаном в течение 1
года способна привести к нормализации морфоло-
гии резистивных сосудов независимо от снижения
уровня АД.

Антиатеросклеротические свойства олмесартана
были выявлены также в проспективном рандомизи-
рованном многоцентровом исследовании OLIVUS
(Impact of OLmesarten on progression of coronary at-
herosclerosis: evaluation by IntraVascular UltraSound)
[21], в котором пациентов со стабильной стенокар-
дией и АГ (n=247) рандомизировали либо в конт-
рольную группу (без блокаторов РААС), либо в ос-
новную группу (олмесартан в дозе 10–40 мг, с титро-
ванием дозы до 40 мг в течение 8 нед). Для лечения
основного заболевания пациенты могли получать
также b-блокаторы, блокаторы кальциевых каналов,
диуретики, нитраты, сахароснижающие препараты
и статины. Исходно и через 12–16 мес лечения боль-
ным проводили внутрисосудистое ультразвуковое
исследование. В группе олмесартана было отмечено
значительное снижение объема атеромы 
(-0,7% vs. 3,1%) и скорости ее увеличения (0,6% по
сравнению с 5,4%). У пациентов с АГ, согласно ре-
зультатам другого исследования [22], только олме-
сартан, но не блокатор кальциевых каналов амлоди-
пин, через 6 месяцев лечения улучшает эндотели-
альную функцию коронарных артерий, значитель-
но уменьшает сосудистое сопротивление в коронар-
ных артериях, демонстрируя тем самым
ангиопротективный эффект. В группе олмесартана
резерв коронарного кровотока до лечения состав-
лял 1,9 (отношение после/до введения аденозина), а
через 6 мес терапии – 3,1 (p=0,005).

В 2010 г. появились дополнительные результаты
цитируемого выше исследования EUTOPIA, касаю-
щиеся белка остеопонтина – это плейотропный ци-
токин, которому придают ключевое значение в про-
грессировании атеросклероза при АГ [23]. До нача-
ла участия в исследовании уровень остеопонтина у
включенных больных был 32,85 нг/мл, тогда как у
здоровых лиц группы контроля 23,82 нг/мл
(p=0,027). Монотерапия олмесартаном и двойная те-
рапия в комбинации с правастатином достоверно
снижали уровень циркулирующего в сыворотке ос-
теопонтина по сравнению с группой плацебо
(p<0,001). Уровень этого белка, кроме того, положи-
тельно коррелировал с маркерами клеточного вос-
паления VCAM-1 (vascular cell adhesion moleсule-1)
(r=0,27), ICAM-1 (ICAM-1 – intercelluar cell adhesion
moleсule-1) (r=0,18), ИЛ-6 (r=0,35) и высокочувстви-
тельным С-реактивным белком (r=0,22); все показа-
тели достоверны (p<0,01) [23].

В исследовании японских авторов [24] терапия как
олмесартаном так и амлодипином обеспечивала до-
стижение нормального АД, однако только в группе
олмесартана были обнаружены дополнительные по-
ложительные ангиопротективные эффекты. Так, об-
наружено снижение уровня СРБ, значительное
улучшение эндотелиальной функции, антиокси-
дантной активности (снизился уровень 8-эпи-про-
стагландина F2� мочи, увеличилась активность вне-
клеточной супероксиддисмутазы). Результаты ис-
следования позволили авторам сделать заключение
о том, что олмесартан улучшает функцию эндоте-

лия и антиоксидантную активность крови вне зави-
симости от антигипертензивного эффекта [24]. E. Pi-
menta и соавт. [25] также сообщают, что олмесартан
уменьшал выраженность воспаления и дисфункции
эндотелия, способствовал регрессу ремоделирова-
ния сосудов.

Дополнительные, прежде всего ангиопротектив-
ные (противовоспалительные, антиатеросклероти-
ческие и др.) свойства препаратов важны, прежде
всего, для увеличения продолжительности жизни и
снижения риска сердечно-сосудистых осложнений.
В этой связи результаты исследования OLIVUS-Ex
[26] «венчают» имеющие многочисленные данные о
важности ангиопротективных свойств олмесартана.
Так, кумулятивная, свободная от нежелательных со-
бытий выживаемость в группе олмесартана оказа-
лась значительно выше, чем в группе плацебо. Тера-
пия олмесартаном была признана хорошим спосо-
бом профилактики «больших» (major) кардио- и це-
реброваскулярных осложнений [26].

Олмесартан обладает очень хорошим фармакоки-
нетическим профилем [27]. Являясь пролекарством,
он при приеме внутрь быстро гидролизуется, пре-
вращаясь в активный метаболит; биодоступность
олмесартана составляет около 25% (прием пищи на
биодоступность не влияет). Олмесартан связывается
с белками крови на 99%, имеет 2 пути экскреции:
выводится с желчью и мочой, поэтому при умерен-
ном нарушении функции печени и почек (клиренс
креатинина – КК – свыше 30 мл/мин) коррекции до-
зы не требуется; при КК более 20 мл/мин, согласно
инструкции, применять препарат необходимо с
осторожностью; у больных с КК менее 30 мл/мин –
не следует превышать дозу олмесартана 20 мг/день;
при КК менее 20 мл/мин, согласно инструкции,
применение препарата противопоказано [27]. Пик
концентрации в плазме крови достигается через 12 ч
после приема препарата. Период полувыведения со-
ставляет 12–18 ч, что обеспечивает очень большую
длительность действия – более 24 ч при однократ-
ном приеме в сутки [27].

Однако подавляющее большинство больных с АГ и
дислипидемией и атеросклерозом имеют, согласно
таблице стратификации риска, высокий или даже
очень высокий риск развития сердечно-сосудистых
осложнений, и, следовательно, нуждаются в назначе-
нии комбинированной антигипертензивной терапии
[11]. С каким препаратом лучше комбинировать ол-
месартан в данной клинической ситуации? Безуслов-
но на первом месте стоят длительно действующие
дигидропиридиновые антагонисты кальция. Именно
комбинация блокаторов РААС (сартанов) с антаго-
нистами кальция, в частности, с лерканидипином
(дигидропиридиновый антагонист кальция третьего
поколения сверхдлительного действия), согласно
четвертой редакции российских рекомендаций по
диагностике и лечению АГ (2010 г.) [11] является ком-
бинацией первого выбора при сочетании АГ + дис-
липидемия, АГ + атеросклероз сонных и коронар-
ных артерий, поскольку у антагонистов кальция так-
же имеется антиатеросклеротический эффект. В ис-
следованиях на животных и тканях человека выявле-
ны некоторые возможные антиатеросклеротические
механизмы действия лерканидипина, такие как
угнетение пролиферации гладкомышечных клеток,
торможение миграции миоцитов, угнетение эстери-
фикации холестерина и, наконец, угнетение окисле-
ния холестерина-ЛПНП.

У антагонистов кальция была обнаружена способ-
ность уменьшать выраженность экспериментально
вызываемого атеросклероза у животных, получаю-
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Я щих высокохолестериновую диету. Этот эффект не
был напрямую связан с уровнем липидов крови и
уровнем АД. Была выдвинута гипотеза, предпола-
гающая, что эти препараты могут оказывать прямое
действие на пролиферацию и перемещение гладко-
мышечных клеток артериальной сосудистой стенки.
Эти клетки играют ведущую роль в формировании
атеросклеротической бляшки, которая, в конечном
итоге, определяет клинические проявления и
осложнения атеросклероза. Обычно при атероскле-
розе мышечные клетки сосудистой стенки подвер-
гаются фенотипическим изменениям, в результате
которых клетка приобретает способность быстро
пролиферировать и секретировать экстрацеллю-
лярный матрикс. Данные фенотипические измене-
ния при атеросклеротическом процессе происходят
очень рано. Пролиферация гладкомышечных кле-
ток сосудистой стенки – ведущий фактор атероскле-
ротического поражения сосудов.

Антиатеросклеротическая активность лерканиди-
пина в концентрации 10–50 мкмоль/л изучалась в
эксперименте на изолированных миоцитах из аорты
крыс [28]. Лерканидипин вызывал угнетение проли-
ферации миоцитов. Степень угнетения пролифера-
ции миоцитов зависела от дозы препарата. Сопоста-
вимые эффекты были получены при исследовании
миоцитов человека – ингибирование пролиферации
миоцитов человека, ингибирование фибриноген-
индуцированной миграции миоцитов [28]. В иссле-
довании in vitro показано, что антагонисты кальция
способны изменять метаболизм липидов в клеточ-
ных мембранах [29]. Это связывают с влиянием ан-
тагонистов кальция на проникновение холестерина
внутрь клетки, влиянием на внутриклеточный ката-
болизм холестерина, опосредованно, через рецеп-
торный аппарат клеток; а также с влиянием на внут-
риклеточный перенос холестерина. Антиатероскле-
ротическое действие лерканидипина изучали в экс-
перименте на кроликах, получающих высокохоле-
стериновую диету [29]. Оценивали выраженность
поражения аорты при пережатии ее силиконовым
зажимом. Применение лерканидипина существенно
уменьшало выраженность атеросклеротического
поражения аорты на всех уровнях (грудная, брюш-
ная аорта) [29].

Таким образом, антигипертензивная терапия при
сочетании АГ и дислипидемии/атеросклероза
должна состоять из комбинации блокатора РААС с
дигидропиридиновым антагонистом кальция. Од-
ной из оптимальных комбинаций является комбина-
ция олмесартана с лерканидипином.
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