
Артериальная гипертония (АГ) является

основным фактором риска развития сер-

дечно-сосудистых заболеваний и внезап-

ной смерти. Ключевой структурой, поддер-

живающей баланс между вазоконстрикци-

ей и вазодилатацией, считается эндотелий.

Устранение эндотелиальной дисфункции

при АГ предупреждает развитие поражений

органов-мишеней (например, гипертро-

фии левого желудочка) или даже вызывает

их обратное развитие, что наряду со сниже-

нием артериального давления (АД) являет-

ся основным направлением терапии. Нор-

мализации функции эндотелия способст-

вует терапия ингибиторами ангиотензинпре-
вращающего фермента (АПФ). Однако до

сих пор не изучена роль в этом процессе ги-

дрофильного (обладающего наименьшим

сродством к клеточным мембранам) препа-

рата этой группы – лизиноприла.

Цель работы – изучить соотношение ва-

зодилатирующей и вазоконстрикторной

функций эндотелия и гладких мышц пери-

ферических сосудов у больных АГ, а также

влияние на это соотношение терапии гид-

рофильным ингибитором АПФ лизино-

прилом.

Материал и методы
В исследование включались пациенты в

возрасте 18–60 лет, страдающие эссенци-

альной АГ (1-я и 2-я степень повышения

АД, I и II стадия заболевания). 

Критерии включения: наличие повышенно-

го АД в диапазоне 140–179/90–109 мм рт. ст.

во время трехкратного измерения АД в

разные дни и по результатам суточного мо-

ниторирования АД.

Критерии исключения: наличие хрониче-

ских заболеваний почек, нервной и эндо-

кринной систем, сердечно-сосудистой сис-

темы (за исключением АГ), а также других

хронических заболеваний в стадии обост-

рения или острых заболеваний. 

Все пациенты ранее не получали лече-

ния по поводу АГ. Диагноз устанавливался

согласно рекомендациям Всемирной орга-

низации здравоохранения и МЗ РФ.

Всего обследовано 107 больных АГ

(средний возраст – 46,4 ± 1,2 года, 48 муж-

чин). Терапия лизиноприлом (Диротоном)

назначена 23 пациентам (средний возраст

49,4 ± 1,2 года, 11 мужчин). Контролем слу-

жили нормативы, полученные при исследо-

вании практически здоровых лиц с опти-

мальным АД (110–120/70–80 мм рт. ст.). 

Методом венозной окклюзионной плетиз-
мографии исследовалось периферическое

кровообращение в предплечье и голени.

Периферические сосуды были выбраны

нами по двум причинам. Во-первых, они

интересны сами по себе благодаря актив-

ному участию в формировании общего пе-

риферического сопротивления. Во-вторых,

их эндотелий по своей структуре очень

близок к эндотелию магистральных сосу-

дов, микроциркуляторного русла желез

внешней секреции, центральной нервной

системы, сердца, легких, тимуса. Таким об-

разом, можно предполагать, что особенно-
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сти, выявленные нами при изучении пери-

ферического кровеносного русла предпле-

чья и голени, будут проявляться и в других

сосудистых регионах. 

Для изучения периферического крово-

тока были использованы 3 группы показа-

телей. Состояние мелких артерий оценива-

лось по объемному кровотоку и прекапил-

лярному сопротивлению. Коэффициент

капиллярной фильтрации (ККФ), резерв

капилляризации тканей (РКТ), среднее ка-

пиллярное давление и количество функци-

онирующих капилляров (КФК) служили

показателями состояния микроциркулятор-
ного русла. По венозной емкости, активно-

му венозному оттоку и посткапиллярному

сопротивлению мы оценивали состояние

емкостных вен. 

Исследование проводили в состоянии

покоя и на фоне функциональных проб.

Проба с 2-минутной реактивной гипереми-

ей использовалась для оценки эндотелий-

зависимой вазодилатации, ортостатичес-

кая проба – для изучения констрикторных

влияний, проба с 2-минутной реактивной

гиперемией в положении сидя – для оцен-

ки баланса вазоконстрикторных и вазоди-

латирующих факторов эндотелия. 

Плетизмограммы регистрировались ис-

ходно и через 4 нед терапии лизиноприлом
(Диротоном) в стандартной дозе – 10 мг/сут.

Результаты и обсуждение
На фоне 4-недельного курса терапии ли-

зиноприлом мы обнаружили положитель-

ную динамику следующих показателей. 

Прекапиллярное сопротивление, исходно

повышенное у больных АГ, снизилось на

22% (рис. 1). Снижение было значитель-

ным и достоверным (р < 0,02), однако за

4 нед лечения еще не достигло нормальной

величины в группе контроля – 23,2 ±

± 1,6 мм рт. ст./мл/мин × 100 г. 

Активация транскапиллярного обмена
(рис. 2) проявилась повышением исходно

сниженного коэффициента капиллярной

фильтрации (в предплечье на 40%, р < 0,02;

в голени на 27%, р = 0,05), хотя сохрани-
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Рис. 1. Прекапиллярное сопротивление (пред-

плечье) до и после лечения.
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Рис. 2. Показатели микроциркуляции: А – ККФ предплечья, мкл/мин × 100 г × мм рт. ст.; Б – ККФ

голени, мкл/мин × 100 г × мм рт. ст.; В – РКТ предплечья, мкл/мин × 100 г × мм рт. ст.; Г – РКТ

голени, мкл/мин × 100 г × мм рт. ст.; Д – КФК предплечья, %.



лись достоверные различия по этому пока-

зателю между больными АГ и группой кон-

троля (в предплечье 33,2 ± 1,7 мкл/мин ×
× 100 г × мм рт. ст., в голени – 26,3 ±

± 1,4 мкл/мин × 100 г × мм рт. ст.). Кроме

того, увеличился РКТ предплечья и голени

(на 19% в предплечье, р < 0,03; на 34% в го-

лени, р < 0,02), а также возросло КФК в

предплечье (на 28%, р < 0,001). Два послед-

них показателя достигли нормальных зна-

чений, а РКТ предплечья остался ниже, чем

в группе контроля (91,1 ± 3,9 мкл/мин ×
× 100 г × мм рт. ст.). 

Полностью нормализовался прирост ве-
нозной емкости в голени на фоне пробы с

реактивной гиперемией (на 65%, р < 0,001)

и пробы с реактивной гиперемией в поло-

жении сидя (с –2,5 до 5,0%, р < 0,001), что

является следствием усиления вазодилати-

рующей и снижения вазоконстрикторной

функции эндотелия емкостных вен (рис. 3).

Снизился до нормальных значений ис-

ходно повышенный миогенный тонус мел-

ких артерий голени, что проявилось сни-

жением прекапиллярного сопротивления на

фоне пробы с реактивной гиперемией – на

41%, р < 0,001 (рис. 4). 

Нормализация миогенного тонуса емко-

стных вен голени выразилась в возрастании

активного венозного оттока (на 67%, р =

= 0,001), значения которого сравнялись с

контрольной группой (0,6 ± 0,1 мл/мин ×
× 100 г) (рис. 5).

Значительно уменьшились показатели

реакции мелких артерий и емкостных вен

на вазоконстрикторные стимулы – при-

рост во время ортостатической пробы пре-

капиллярного сопротивления в голени (на

66%, р < 0,001) и венозной емкости в пред-

плечье (на 44%, р < 0,001) (рис. 6). Однако

реакция емкостных вен на вазоконстрик-

торные воздействия после 4 нед терапии

еще не достигла нормы (25,1 ± 1,3% в груп-

пе контроля, р < 0,001).

Полученные данные свидетельствуют о

выраженном положительном влиянии лизи-
ноприла на эндотелий и гладкие мышцы пе-
риферических сосудов. Это можно объяс-

нить следующим. Во-первых, действие

этого препарата направлено только на

АПФ, и он не связывается ни с какими

другими белками плазмы. Во-вторых, бла-

годаря своей гидрофильности лизиноприл

не аккумулируется в жировой ткани, как

липофильные ингибиторы АПФ, а дейст-

вует непосредственно на органы, являю-

щиеся мишенями при АГ: сердце, сосуды,
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Рис. 3. Прирост венозной емкости в голени при

пробе с 2-минутной реактивной гиперемией

(РГ-2) и пробе с реактивной гиперемией в поло-

жении сидя (РГ-2 сидя).
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головной мозг, почки, сетчатку глаза.

В-третьих, доказано, что лизиноприл до-

стоверно снижает уровни общего холесте-

рина и липопротеидов низкой плотности и

достоверно увеличивает концентрацию ли-

попротеидов высокой плотности, умень-

шая тем самым деградацию эндотелиаль-

ного фактора релаксации кислородными

радикалами. 

Выводы
Гидрофильный ингибитор АПФ лизино-

прил уже через 4 нед лечения в дозе 10 мг/сут

приводит к значительному снижению пре-

капиллярного сопротивления и миогенно-

го тонуса периферических артерий, а также

к нормализации ответа этих сосудов на ва-

зоконстрикторные стимулы. 

Терапия лизиноприлом приводит к уве-

личению транскапиллярной фильтрации,

резерва капилляризации тканей и количе-

ства функционирующих капилляров вплоть

до полной нормализации этих показателей.

Лизиноприл нормализует релаксирую-

щую функцию эндотелия емкостных вен,

нормализует миогенный тонус этих сосу-

дов и снижает их вазоконстрикторную го-

товность.

Таким образом, лизиноприл обладает

несомненной практической ценностью не

только как препарат для снижения АД, но и

как препарат для предупреждения и кор-

рекции поражений органов-мишеней, что

является основной задачей при лечении

больных АГ.
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