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Резюме
Цель исследования — oценить изменение показателей сосудистой жесткости и центрального давления у лиц 

с артериальной гипертензией (АГ) на фоне длительной антигипертензивной терапии, в том числе в зависимости от 
группы назначаемых препаратов. Методы исследования. В рамках скрининговой программы было обследовано 
84 человека (56 женщин и 28 мужчин) с АГ и/или факторами риска сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ). Средний 
возраст составил 52,1 ± 10,6 года. Длительность АГ составила 6,0 ± 3,9 года. Оценивались биохимические показатели 
крови (глюкоза и липиды сыворотки), артериальное давление (АД), антропометрия, показатели жесткости сосудов 
и центрального давления, лодыжечно-плечевой индекс. Проводилось ультразвуковое исследование сонных артерий 
с оценкой толщины комплекса интима-медиа и эхокардиографическое исследование. Пациентам были назначены 
антигипертензивные препараты трех групп: 1-я группа — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
(ИАПФ) (эналаприл 5 мг, 52 человека), 2-я группа — бета-блокаторы (бисопролол 5 мг, 22 человека), 3-я группа — 
антагонисты кальциевых каналов (АКК) (амлодипин 5 мг, 10 человек). Показатели оценивались исходно, через 3 и 
12 месяцев терапии. Для оценки влияния возраста пациенты были разделены на 2 группы: 30–49 лет и 50–69 лет. 
Результаты. Выявлено снижение показателей жесткости сосудистой стенки через 3 месяца антигипертензивной 
терапии без дальнейшей динамики через 12 месяцев приема препаратов. Наибольшее снижение периферического 
АД выявлено в группе пациентов, получающих ИАПФ, а систолического АД в аорте — в группе лиц, принимаю-
щих антагонисты кальциевых каналов. Пациенты старшей возрастной группы имели более высокие показатели 
периферического и центрального АД, и у них отмечалась более выраженная обратная динамика показателей пери-
ферического и центрального АД на фоне антигипертензивной терапии.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, жесткость сосудов, центральное давление, органы-мишени.
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Abstract
Objeсtive. To assess the changes of vascular stiffness and central blood pressure in hypertensive patients on long-term 

antihypertensive therapy. Patients and methods. 84 subjects (56 women and 28 men) with hypertension and/or risk factors 
were screened. Mean age was 52,1 ± 10,6 years. Biochemistry (serum glucose and lipids), anthropometry, blood pressure 
(BP), arterial stiffness, central BP and ankle brachial index were assessed. Carotid ultrasound with estimation of intima-media 
thickness and echocardiography were performed. All patients were divided into 3 groups depending on the administered 
therapy: angiotensin converting enzyme (ACE) inhibitors (enalapril 5 mg, 52 subjects), beta-blockers (bisoprolol 5 mg, 22 
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Введение
Состояние сосудистой стенки, оцениваемое различ-

ными неинвазивными методами, является предметом ак-
тивного изучения в области оценки сердечно-сосудистого 
риска, в том числе при артериальной гипертензии (АГ). 
Одним из наиболее изученных параметров, характе-
ризующих жесткость сосудов, является скорость рас-
пространения пульсовой волны (СРПВ) [1–3]. Большое 
внимание уделяется также индексу аугментации и оценке 
показателей центрального артериального давления 
(ЦАД). В последнее время появились данные о том, 
что ЦАД, как систолическое (ЦСАД), так и пульсовое 
(ЦПД), повышающееся при увеличении жесткости круп-
ных артерий, является лучшим предиктором сердечно-
сосудистых событий (ССС), чем артериальное давление 
(АД) на плечевой артерии [4–8]. В то время как среднее 
АД практически сопоставимо в артериях различного 
калибра, ЦСАД и ЦПД могут значительно отличаться от 
САД и ПД на плечевой артерии в зависимости от жестко-
сти крупных артерий, определяющей время возвращения 
отраженной волны от периферии к аорте [9–17].

По данным ряда исследований продемонстрирова-
но, что антигипертензивная терапия может привести 
к снижению артериальной жесткости и/или отражения 
пульсовой волны, что связано как со снижением АД, так и 
с эффектами препаратов непосредственно на сосудистую 
стенку [18–22]. Так, показано значительное уменьшение 
артериальной жесткости на фоне приема блокаторов 
кальциевых каналов и ингибиторов ангиотензинпрев-
ращающего фермента (ИАПФ) по данным Laurent S. 
и соавторов [23]. Исследование ASCOT, а именно его 
подисследование CAFÉ STUDY [24, 25], убедительно 
показало, что комбинация амлодипина и ИАПФ при-
водила к улучшению эластичности крупных артерий в 
сравнении с терапией бета-блокатором и диуретиком, что 
сопровождалось снижением риска осложнений АГ [26]. 
Согласно данным A. Mahmud и соавторов [27], ИАПФ и 
блокаторы рецепторов ангиотензина II наиболее суще-
ственно снижают индекс аугментации не за счет измене-
ний СРПВ, а, возможно, в силу уменьшения амплитуды 
отраженной пульсовой волны. Бета-блокаторы, напротив, 
могут уменьшать амплитуду прямой пульсовой волны и 
увеличивать амплитуду отраженной волны. Благодаря 
уже накопленным данным одним из принципов назна-
чения комбинированной антигипертензивной терапии 
сегодня становится учет влияния на упругоэластические 
свойства крупных сосудов [28].

Однако однозначного ответа о преимуществах раз-
личных классов препаратов в этом аспекте не получено. 
Ряд исследований показал возможности позитивного 

subjects), calcium channel blockers (amlodipine 5 mg, 10 subjects). All parameters were assessed initially and after 3 and 
12 months. To defi ne age impact 2 subgroups were formed: 30–49 and 50–70 years old. Results. Arterial stiffness decreased 
after 3-month antihypertensive therapy, and no further changes were observed at long-term follow-up. The greatest decrease 
of the peripheral BP was observed in the group of ACE inhibitors, but central BP markedly decreased in calcium antagonist 
group. Patients over 50 years old had higher values of peripheral and central BP and subclinical target organ damage signs. 
Older patients showed better reversal of peripheral and central BP on antihypertensive therapy.

Key words: arterial hypertension, arterial stiffness, central blood pressure, target organs.

эффекта диуретиков. X-CELLENT STUDY [28, 29] 
свидетельствует о том, что лишь уровень АД является 
важнейшим фактором, определяющим сосудистую 
жесткость. Большинство исследований изучало эффек-
ты монотерапии или двухкомпонентных комбинаций, и 
длительность терапии составляла от 4 до 24 недель [15, 
16, 30]. Возможно, что для оценки динамики жесткости 
артерий необходимы более длительные наблюдения. 
Кроме того, предшествовавшая исследованию антиги-
пертензивная терапия может иметь значение в отноше-
нии последующей динамики показателей ригидности 
артерий. Наконец, поскольку возраст является одной из 
основных детерминант жесткости артерий, то ее динами-
ка может существенно отличаться среди лиц различных 
возрастных групп. 

Цель исследования — оценить изменение показа-
телей сосудистой жесткости и центрального давления у 
лиц с АГ на фоне длительной антигипертензивной тера-
пии, в том числе в зависимости от группы назначаемых 
препаратов. 

Материалы и методы
Набор пациентов для участия в исследовании осу-

ществлен среди относительно здоровых лиц при скри-
нинговых осмотрах пациентов, у которых выявлялось 
повышение уровня АД более 140/90 мм рт. ст. и/или 
наличие одного из следующих факторов риска: дислипи-
демия, абдоминальное ожирение, гипергликемия.

Обследование включало анкетирование на предмет 
образа жизни, определение антропометрических параме-
тров — индекса массы тела по Кетле (ИМТ), окружности 
талии (ОТ), окружности бедер (ОБ).

АД измерялось три раза с интервалом 2 минуты в 
положении сидя после 5 минут покоя по стандартной 
методике на правой руке. Частота сердечных сокращений 
регистрировалась за 30 секунд по частоте пульса. 

Клинико-лабораторное обследование включало ис-
следование липидного спектра и определение гликемии 
натощак на аппарате HITACHI-902 с помощью реактивов 
фирмы Roche.

Эхокардиографическое исследование (ЭхоКГ) прово-
дилось на аппарате Vivid 7 (GE, США), датчик 3,25 МГц 
в М-модальном и двухмерном режиме в стандартных по-
зициях. Масса миокарда вычислялась по показателям его 
длины и толщины, по короткой оси из парастернального 
доступа по формуле R. Devereux и N. Reicheck (1977, 
1985) [30]. Индекс массы миокарда левого желудочка 
(ИММЛЖ) рассчитывался как отношение ММЛЖ/ППТ, 
где ППТ — площадь поверхности тела, определяемая по 
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формуле D. Dubois (1975) [31]. За гипертрофию левого 
желудочка (ГЛЖ) принимались значения ИММЛЖ более 
115 г/м2 у мужчин и более 96 г/м2 у женщин согласно 
последним рекомендациям ASE (2005) [32]. 

Определение лодыжечно-плечевого индекса (ЛПИ) 
осуществлялось путем измерения систолического АД 
при допплерографии на лучевой артерии, заднеберцовой 
и тыльной артериях стопы. За ЛПИ было принято от-
ношение наиболее высокого уровня систолического АД 
на одной из четырех артерий стопы к максимальному 
систолическому АД, измеренному на лучевой артерии. 
Определение ЛПИ проводилось на портативном приборе 
SmartDop 30 EX (фирма Hadeco).

Ультразвуковое исследование сонных артерий с 
оценкой толщины комплекса интима-медиа (ТИМ) про-
водилось с помощью прибора Vivid 7 датчиком высокого 
разрешения 7 МГц. За повышение толщины ТИМ при-
нимались значения более 0,8 мм. 

Кроме того, инструментальное обследование вклю-
чало определение показателей центрального давления 
методом аппланационной тонометрии с помощью 
системы SphygmoCor Pх (Австралия). Определение 
показателей ЦАД выполнялось с соблюдением стан-
дартных условий: при комнатной температуре, в осве-
щенной комнате, после 15 минут покоя, в положении 
сидя, без воздействия никотина и кофеина за 2–3 часа 
до исследования. После измерения периферического 
АД проводилось определение показателей ЦАД в по-
ложении сидя, под кисть, расположенную ладонью 
кверху, подкладывали валик (для лучшего доступа к 
точке записи сигнала). В течение 10 секунд с помощью 
пьезоэлектрического датчика, расположенного над лу-
чевой артерией, проводили регистрацию сигнала, затем 

автоматически с помощью компьютерной программы по 
форме пульсовой волны рассчитывали показатели ЦАД 
(САД в аорте (Ао), ДАД в Ао, ПД в Ао, индекс аугмента-
ции, давление аугментации, среднее САД и ДАД в Ао). 
Скорость распространения пульсовой волны (СРПВ) на 
участке сонная артерия — бедренная артерия измеряли 
сфигмографическим методом; для определения рас-
стояния, которое проходят пульсовые волны, оценивали 
расстояние между сонной артерией и яремной вырезкой и 
расстояние между яремной вырезкой и точкой регистра-
ции над бедренной артерией [33]. Согласно алгоритму, 
заложенному в системе SphygmoCor Px, проводится 
вычитание второй дистанции из первой, в связи с чем 
при дальнейших расчетах значения СРПВ умножались 
на коэффициент 0,8. За нормальные показатели СРПВ 
были приняты значения менее 9,6 м/с.

Так как в исследование включались пациенты с впер-
вые выявленной АГ и/или с предшествующим анамнезом 
АГ без постоянной антигипертензивной терапии, то про-
ведение периода «отмыва» препаратов не требовалось.

В исследование не включались пациенты с длитель-
ной (более 5 лет) АГ 2–3 степени, получающие посто-
янную антигипертензивную терапию, с ишемической 
болезнью сердца, перенесшие инфаркт миокарда, острое 
нарушение мозгового кровообращения, транзиторную 
ишемическую атаку, пациенты с хронической сердечной 
недостаточностью, хронической почечной недостаточно-
стью, с сахарным диабетом (СД), клинически значимы-
ми нарушениями ритма, с тяжелыми сопутствующими 
заболеваниями (бронхолегочной, эндокринной систем, 
онкозаболеваниями и другими).

Cтатистическая обработка полученных данных 
проведена с использованием пакета статистических 

Таблица 1
КЛИНИКО-ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫЕ ДАННЫЕ ОБСЛЕДОВАНИЯ ЛИЦ 

С АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИЕЙ В ДИНАМИКЕ

Показатели Исходно
M ± m

На фоне антигипертензивной терапии
pЧерез 3 месяца

M ± m
Через 12 месяцев 

M ± m
ИМТ, кг/м2 28,2 ± 2,5 27,8 ± 4,9 p > 0,05
ОТ, см 92,7 ± 10,0 88,9 ± 8,9 р < 0,05
САД, мм рт. ст. 147,1 ± 12,2 135,1 ± 13,8 130,8 ± 12,5 p < 0,01
ДАД, мм рт. ст. 91,2 ± 12,5 82,7 ± 7,4 80,9 ± 6,0 p < 0,01
ПД, мм рт. ст. 55,7 ± 10,5 52,4 ± 9,6 49,7 ± 9,4 p > 0,05
САД в Ао, мм рт. ст. 132,2 ± 15,3 126,1 ± 14,9 121,0 ± 12,5 p < 0,01
ПД в Ао, мм рт. ст. 41,2 ± 11,3 39,9 ± 11,7 38,6 ± 8,8 p > 0,05
ИА, % 28,8 ± 15,0 28,1 ± 11,6 27,1 ± 11,3 p > 0,05
ДА, мм рт. ст. 12,6 ± 7,2 10,3 ± 5,8 9,0 ± 5,7 p < 0,05
Среднее САД в Ао, мм рт. ст. 119,0 ± 11,9 118,2 ± 12,4 111,7 ± 10,8 p > 0,05
Среднее ДАД в Ао, мм рт. ст. 103,6 ± 11,1 101,0 ± 11,5 95,1 ± 9,1 р < 0,05
СРПВ, м/с 7,8 ± 1,7 6,9 ± 1,1 7,0 ± 1,4 p < 0,05
Количество лиц с СРПВ > 9,6 м/с 8 (9,5 %) 2 (2,4 %) 0 p < 0,05
ЧСС, ударов в минуту 79,5 ± 13,1 74,6 ± 11,4 71,6 ± 8,3 р < 0,05

Примечание: ИМТ — индекс массы тела; ОТ — объем талии; ОХ — общий холестерин; САД — систолическое артериальное давление; 
ДАД — диастолическое артериальное давление; ПД — пульсовое давление; САД в Ао — систолическое артериальное давление в аорте; ПД в 
Ао — пульсовое давление в аорте; ИА — индекс аугментации; ДА — давление аугментации; СРПВ — скорость распространения пульсовой 
волны; ЧСС — частота сердечных сокращений. 
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программ Statistica 6.0 (StatSoft,США). Для оценки ко-
личественных признаков между группами использовался 
дисперсионный анализ, ANOVA. Одиночные различия 
считались значимыми при р < 0,05.

Результаты
Всего было обследовано 84 (56 женщин и 28 муж-

чин) пациента с АГ и/или факторами риска сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ). Средний возраст со-
ставил 52,1 ± 10,6 года. Длительность АГ составила 
6,0 ± 3,9 года. Пациентам были назначены антигипер-
тензивные препараты трех групп: 1-я группа получала 
ИАПФ (эналаприл 5 мг, 52 человека), 2-я группа — бета-
блокаторы (бисопролол 5 мг, 22 человека), 3-я группа — 
антагонисты кальциевых каналов (АКК) (амлодипин 
5 мг, 10 человек). При назначении антигипертензивной 
терапии руководствовались современными рекоменда-
циями по лечению АГ с учетом клинических данных и 
не учитывали исходное состояние сосудистой стенки. 
Показатели сосудистой жесткости оценивали исходно, 
через 3 месяца и через 12 месяцев лечения.

В таблице 1 приведены данные клинических пара-
метров и лабораторно-инструментальных показателей 
исходно, через 3 и 12 месяцев терапии.

Исходно средние значения СРПВ составляли 
7,8 ± 1,7 м/с, у 8 человек выявлено повышение СРПВ 
более 9,6 м/с (9,5 %). 

У 24 человек (26,1 %) ЛПИ составил менее 0,9, ТИМ 
превысил пороговое значение 0,8 мм у 46 человек (50 %). 
Средние значения ИММЛЖ составили 115,2 ± 26,8 г/м2; 
ГЛЖ, определяемая по ИММЛЖ, была выявлена у 54 
человек (58,6 %).

На фоне антигипертензивной терапии через 3 и 
12 месяцев отмечалось достоверное снижение уровня 
периферического АД (САД/ДАД и ПД и САД в Ао), 
что, соответственно, отражалось и на уровне ПД в Ао 
(рис. 1).

Также происходило достоверное снижение СРПВ 
(7,8 ± 1,7, 6,9 ± 1,1 и 7,0 ± 1,4 м/с соответственно ис-
ходно, через 3 и 12 месяцев, р < 0,05). Повышение СРПВ 
более 9,6 м/с через 3 месяца терапии выявлено всего у 
двоих пациентов (2,4 %), через 12 месяцев терапии по-
вышение СРПВ более 9,6 м/с не зарегистрировано ни у 
одного человека. Однако после трех месяцев терапии 
дальнейшее значимое снижение СРПВ не происходило 
(рис. 2). 

Через 3 и 12 месяцев наблюдения отмечено зна-
чительное снижение и других показателей жесткости 
сосудистой стенки — ИА и ДА, а через 12 месяцев по-
стоянной терапии — снижение ИММЛЖ. Число паци-
ентов с ГЛЖ уменьшилось с 54 (58,6 %) до 45 (48,9 %) 
человек. 

Далее оценивалась степень снижения показателей 
жесткости сосудов и ЦАД на фоне длительной терапии 
в зависимости от группы назначаемых препаратов 
(рис. 3).

Полученные данные демонстрируют, что наиболь-
шее снижение СРПВ наблюдалось в группе терапии АК 
как через 3, так через и 12 месяцев.

Примечание: САД — систолическое артериальное давление.

Рисунок 2. Динамика скорости распространения 
пульсовой волны на фоне терапии

Рисунок 3. Степень снижения 
скорости распространения пульсовой волны 

на фоне терапии в зависимости 
от группы антигипертензивных препаратов

Рисунок 1. Динамика систолического 
артериального давления 

на периферии и в аорте на фоне терапии

Примечание: СРПВ — скорость распространения пульсовой 
волны; ИАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента; 
АК — антагонисты кальция; ББ — бета-блокаторы.



226

Том 17, № 3 / 2011ОРИГИНАЛЬНАЯ СТАТЬЯ

Через 3 месяца терапии наибольшее снижение пери-
ферического САД происходило на фоне терапии ИАПФ и 
ББ (на 14,1 ± 12,8 и 10,4 ± 9,3 мм рт. ст. соответственно), 
по сравнению с АК (3,4 ± 10,9 мм рт. ст., р < 0,05). Через 
12 месяцев большее снижение САД отмечено на фоне 
терапии ИАПФ (на 19,0 ± 10,8 мм рт. ст.) по сравнению 
с ББ (12,1 ± 11,8 мм рт. ст., р < 0,05) и с АК (10,5 ± 8,9 мм 
рт. ст., р < 0,05). 

Уровень САД в Ао закономерно снижался во всех 
трех группах, однако при сравнении вклада той или иной 
группы в степень снижения САД в Ао выявлено, что 
через 3 месяца терапии достоверно большее снижение 
происходило на фоне терапии АК по сравнению с ББ (на 
9,2 и 5,8 мм рт. ст. соответственно, р = 0,05). 

Таким образом, на различие между периферическим 
и центральным САД оказали влияние все три группы 
антигипертензивных препаратов (рис. 4). При этом 
ИАПФ снижали преимущественно периферическое АД, 
не снижая значимо центральное, а в группе АК проис-
ходило умеренное снижение периферического АД и 
более значимое — центрального АД, что обусловило 

более значимую разность между периферическим и 
центральным АД через 12 месяцев.

Так как возраст является основным фактором, влияю-
щим на показатели жесткости, динамика гемодинамиче-
ских показателей оценивалась в различных возрастных 
группах. Для этого все обследованные были разделены 
на 2 группы — 30–49 лет (30 человек) и 50–69 лет (54 
человек), сопоставимые по антропометрическим пока-
зателям, в которых и оценивалась динамика показателей 
сосудистой жесткости и ЦАД на фоне антигипертен-
зивной терапии. Средний возраст в 1-й группе составил 
41,5 ± 5,9 года, во 2-й — 59,3 ± 6,7 года.

Следует отметить ожидаемо более высокие показа-
тели периферического и центрального АД, а также жест-
кости сосудистой стенки в старшей возрастной группе. 
При этом была выявлена более выраженная динамика 
показателей АД и жесткости сосудистой стенки на фоне 
терапии. Наибольшее различие между САД и САД в Ао 
отмечалось в возрастной группе 30–49 лет, что, вероятно, 
обусловлено сохраненной эластичностью сосудистой 
стенки (табл. 2). 

Обсуждение
Исходно средние значения СРПВ у обследуемых 

лиц оказались относительно невысокими, повышение 
жесткости сосудистой стенки как маркера субклиниче-
ского поражения органов-мишеней выявлено у 9,5 % 
обследованных. А высокие значения в обеих возрастных 
группах более сложных показателей жесткости — ИА и 
ДА — могут объясняться широким распространением в 
обследованной группе курения (более 50 % обследован-
ных), влияние которого на свойства сосудистой стенки 
показано ранее в исследовании J. Вlacher [5].

Другие маркеры субклинического поражения 
органов-мишеней зарегистрированы у большого числа 
обследованных лиц: более половины из них имели ГЛЖ, 
реже выявлялись маркеры бессимптомного атеросклеро-
за артерий — утолщение ТИМ и снижение ЛПИ. 

Рисунок 4. Влияние антигипертензивных препаратов 
на разность между периферическим 

и центральным артериальным давлением

Примечание: САД — систолическое артериальное давление; САД 
в Ао — систолическое артериальное давление в аорте; ИАПФ — инги-
биторы ангиотензинпревращающего фермента; ББ — бета-блокаторы; 
АК — антагонисты кальция.

Таблица 2
ДИНАМИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ ЖЕСТКОСТИ И ЦЕНТРАЛЬНОГО АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ 

НА ФОНЕ ТЕРАПИИ В РАЗНЫХ ВОЗРАСТНЫХ ГРУППАХ

Показатель 30–49 лет 50–69 лет р
САД исходно, мм рт. ст. 144,1 ± 10,9 148,5 ± 12,5 р = 0,05
Динамика САД через 12 месяцев, мм рт. ст. -10,8 ± 3,9 -19,1 ± 7,9 р < 0,05
САД в Ао исходно, мм рт. ст. 125,1 ± 11,4 136,5 ± 15,6 р < 0,05
Динамика САД в Ао через 12 месяцев, мм рт. ст. -12,0 ± 5,1 -15,8 ± 6,2 р < 0,05
ИА исходно, % 22,3 ± 15,2 34,0 ± 10,7 р < 0,05
Динамика ИА через 12 месяцев, % -1,59 ± 0,7 -3,9 ± 1,6 р < 0,05
Дельта САД и САД в Ао через 12 месяцев, мм рт. ст. 12,1 ± 3,7 8,3 ± 2,9
ПД в Ао исходно, мм рт. ст. 33,8 ± 6,0 46,2 ± 11,5 р < 0,05
Динамика ПД в Ао через 12 месяцев, мм рт. ст. -4,2 ± 1,8 -2,7 ± 0,8 р < 0,05
СРПВ исходно, м/с 7,4 ± 2,3 8,2 ± 1,9 р < 0,05
Динамика СРПВ через 3 месяца, м/с -0,6 ± 0,2 -0,8 ± 0,4
Дельта СРПВ через 12 месяцев, м/с -0,9 ± 0,4 -1,5 ± 0,6 р < 0,05

Примечание: САД — систолическое артериальное давление; САД в Ао — систолическое артериальное давление в аорте; ИА — индекс 
аугментации; дельта САД и САД в Ао — различие между центральным и периферическим АД; ПД в Ао — пульсовое давление в аорте; СРПВ — 
скорость распространения пульсовой волны.
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На фоне антигипертензивной терапии через 3 и 
12 месяцев отмечалось достоверное снижение СРПВ 
с максимально выраженной динамикой в течение 
первых 3 месяцев антигипертензивной терапии и без 
дальнейшего снижения через 12 месяцев. Это может 
свидетельствовать о том, что динамика СРПВ в боль-
шей степени связана со снижением АД как такового, 
чем с изменениями эластичности сосудистой стенки. 
При оценке показателей жесткости сосудов и ЦАД на 
фоне длительной терапии в зависимости от групп на-
значаемых препаратов выявлено, что снижение СРПВ 
происходило на фоне терапии всеми тремя группами 
препаратов, но наибольшее снижение отмечалось в 
группе АК как через 3, так и через 12 месяцев. По-
добные данные, хотя и полученные на небольшой 
группе пациентов, могут свидетельствовать о том, 
что системная вазодилатация обеспечивает наиболее 
благоприятный эффект в отношении ЦАД. В отличие 
от других исследователей [23], мы не получили нега-
тивных эффектов бета-блокаторов на показатели со-
судистой жесткости и центрального АД, хотя степень 
снижения ЦАД в группе бисопролола была несколько 
меньшей. 

При анализе влияния возраста на показатели жест-
кости сосудов был выявлен ряд особенностей. Как и 
ожидалось, все показатели жесткости сосудов и ЦАД, 
а также ГЛЖ оказались выше у лиц старшего возрас-
та по сравнению с молодыми. Наибольшее различие 
между САД и САД в Ао отмечалось в возрастной груп-
пе 30–49 лет, что, вероятно, обусловлено сохраненной 
эластичностью сосудистой стенки и, соответственно, 
исходно невысокими значениями ЦАД. Соответственно, 
исходно невысокие значения ЦАД у молодых лиц объяс-
няют меньшую динамику данного показателя в процессе 
лечения. При этом более зрелый возраст определял более 
выраженную динамику САД в аорте. Не исключается, 
что положительный эффект терапии АК у пожилых лиц 
может отчасти объясняться их благоприятным влиянием 
на ЦАД. 

Заключение
Таким образом, наибольшее снижение перифери-

ческого АД выявлено в группе терапии ИАПФ, а САД 
в Ао — в группе пациентов, получающих АК. Помимо 
этого, нами выявлено снижение показателей жесткости 
сосудистой стенки через 3 месяца антигипертензивной 
терапии без дальнейшей динамики через 12 месяцев 
от начала приема препаратов. Показатели жесткости 
сосудистой стенки улучшались на фоне терапии всеми 
тремя группами антигипертензивных препаратов, но 
наибольшее снижение регистрировалось в группе АК 
как через 3, так и через 12 месяцев терапии.
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