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Метаболические нарушения вно-
сят свой вклад в преждевременное 
развитие ригидности артериаль-
ных сосудов, формируют феноти-
пические модуляции ремоделиро-
вания сердца и сосудов. Выявлено 
неблагоприятное влияние метабо-
лических нарушений на сосудистую 
гемодинамику. Фиксированная 
комбинация периндоприла и амло-
дипина определила положительное 
влияние на динамику параметров 
сосудистой жесткости у больных с 
артериальной гипертензией: ин-
дексов ригидности сосудов, макси-
мальной скорости нарастания ар-
териального давления dP/dtmax, 
уровня центрального давления в 
аорте SYSao. В то же время вопрос о 
продолжительности лечения в рам-
ках ангиопротекции требует даль-
нейшего изучения и детального 
анализа.

Ключевые слова: артериальная гипертен-
зия, метаболический синдром, сахарный 
диабет, синдром сосудистого старения, пе-
риндоприл, амлодипин.

VASCULAR AGING SYNDROME 
IN CASE OF METABOLIC DISORDERS 
AND ARTERIAL HYPERTENSION. 
VASOPROTECTIVE ROLE 
OF COMBINED ANTIHYPERTENSIVE 
THERAPY
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Metabolic disorders contribute to the pre-
mature development of arterial stiffness and 
form phenotypic modulations of heart and 
vessel remodeling. Adverse effect of metabolic 
disorders on hemodynamics of the cardiovas-
cular system has been detected. Fixed com-
bination of perindopril and amlodipine de-
termined positive effect on the dynamics of 
vascular stiffness parameters in patients with 
arterial hypertension: vascular stiffness in-
dex, maximal arterial pressure increase rate 
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dP/dtmax, central pressure in the aorta SYS-
ao. At the same time the issue of duration of 
the treatment in the framework of angio-
protection needs further study and detailed  
analysis.

Key words: arterial hypertension, metabolic 
syndrome, diabetes mellitus, vascular aging 
syndrome, perindopril, amlodipine.

Введение
Ремоделирование сердечно-сосудистой 

системы (ССС) является сложным гемоди-
намическим процессом, реализуемым через 
различные физические, биохимические, 
биологические и генетические компонен-
ты. Научные работы последних лет опреде-
лили возможные фенотипические модуля-
ции ремоделирования сердца и сосудов при 
различных клинических состояниях, опо- 
средованных атеросклеротическим и не- 
атеро-склеротическим процессами [1]. 

Особая роль в процессах патологиче-
ского ремоделирования ССС принадлежит 
метаболическим нарушениям, формиру-
ющим сосудистую жесткость [2]. Разви-
тие артериальной жесткости иницииру-
ет синдром раннего сосудистого старения 
(Early Vascular Aging – синдром EVA) [3–
7], интерес к изучению которого возрастает  
с каждым годом.

Уже сформирована концепция сосуди-
стого возраста и сосудистого старения 
при метаболическом синдроме (МС)  [1, 
3, 8], однако воздействие отдельных его 
компонентов на параметры сосудистой ге-
модинамики требует уточнения. Открыт 
вопрос о профилактике преждевремен-
ного сосудистого старения, хотя фарма-
котерапевтические возможности управ-
ления сосудистым возрастом активно  
изучаются [9, 10, 11, 12].

Одним из пилотных исследований по 
изучению вазопротективного влияния 
антигипертензивной терапии (АГТ) на 
ССС стало исследование Conduit Artery 
Function Evaluation (CAFE) [13], резуль-
таты которого показали преимущества 
применения антагонистов кальция (АК) 
в степени снижения центрального АД в 
центральной части аорты в сравнении с 
β-блокаторами и диуретиками. Продолжа-
ют накапливаться сведения о значительном 
вазопротективном влиянии гиполипидеми-
ческих противодиабетических и антигипер-
тензивных препаратов [10, 11, 13, 14, 15, 16, 
17]. Представлены доказательства в поль-
зу значимого АД-независимого влияния 
блокаторов ренин-ангиотензин-альдосте-

роновой системы (РААС) на артериальную 
ригидность и их способность замедлять 
EVA; показаны возможности отдельных их 
представителей в увеличении сосудистой  
эластичности [12, 14, 18]. 

Подчеркивая стратегическую зна-
чимость в замедлении процессов пре-
ждевременного сосудистого старения у 
пациентов с АГ и МС, эксперты, поми-
мо достижения целевых уровней АД, 
выделили еще одну важнейшую зада-
чу АГТ – обеспечение органопротектив-
ного эффекта [19, 20]. Авторы полагают, 
что результаты данной работы позволят 
дополнить представление о вазопротек-
тивном влиянии антигипертензивных 
препаратов, общим свойством которых яв-
ляется высокая липофильность в отношении  
сосудистой стенки.

Цель исследования
Оценить вазопротективное влияние 

комбинированной терапии липофильным 
ингибитором ангиотензин превращающе-
го фермента (ИАПФ) периндоприлом и 
вазоселективным антагонистом кальция 
амлодипином на показатели ригидности 
артериальных сосудов и аортальную (цен-
тральную) гемодинамику у пациентов с АГ 
и метаболическими нарушениями.

Материалы и методы
В исследование включены 58 амбу-

латорных пациентов среднего возраста 
(60,9±12,8 лет), страдающих АГ.

Критерии включения:
- пациенты со 2-й и 3-й степенями АГ, 

не достигшие целевого АД на фоне предше-
ствующей комбинированной АГТ;

- возраст ≥18 лет;
- подписанное информированное согла-

сие на участие.
Критерии исключения:
- АГ, требующая монотерапии;
- вторичная АГ;
- ишемическая болезнь сердца (ИБС);
- пороки развития сердца и сосудов;
- хроническая сердечная недостаточ-

ность (ХСН);
- сахарный диабет (СД) 1 типа;
- декомпенсация СД 2 типа;
- злокачественные новообразования;
- психические заболевания;
- беременность;
- тяжелая патология почек и печени;
- чувствительность к любому из иссле-

дуемых препаратов и ложная гипертензия, 
подтвержденная анализом пульсовых волн 
при осциллометрии.
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Диагностировали АГ на основании кли-
нических рекомендаций по АГ (2020) [19], 
разработанных Российским кардиологи-
ческим обществом. МС устанавливали со-
гласно Рекомендациям экспертов Всерос-
сийского научного общества кардиологов 
(2009) при наличии основного его призна-
ка – абдоминального (центрального) типа 
ожирения (с окружностью талии для жен-
щин более 80 см и мужчин – более 94 см) 
в сочетании с двумя и более дополнитель-
ными критериями: АД≥140/90 мм рт. ст.; 
уровень триглицеридов (ТГ) >1,7 ммоль/л; 
концентрация холестерина (ХС) липопроте-
инов высокой плотности ЛВП <1,0 ммоль/л 
(для муж.) или <1,2 ммоль/л (для жен.); 
содержание ХС липопротеинов низкой 
плотности (ЛНП) >3,0  ммоль/л; гипер-
гликемия натощак при уровне глюкозы 
>6,1 ммоль/л; нарушенная толерантность 
к глюкозе (НТГ), характеризующаяся уров-
нем глюкозы натощак в пределах ≥6,1 и 
≤7,0 ммоль/л, а после проведения перораль-
ного глюкозотолерантного теста (ПГТТ) – 
≥7,8 и ≤11,1 ммоль/л.

Подтверждение наличия у пациентов 
СД проводилось на основании лаборатор-
ного определения уровня гликемии нато-
щак более 7,0 ммоль и/или после проведе-
ния ПГТТ более 11,1 ммоль/л и/или ранее 
установленного диагноза СД 2 типа.

Всем участникам проводили физикаль-
ное обследование с оценкой антропоме-
трических данных (окружность талии, вес, 
рост, индекс массы тела (ИМТ)).

Лабораторное исследование включало 
определение уровня глюкозы, мочевой кис-
лоты, общего ХС, ХС ЛНП, ХС ЛВП, ТГ.

Офисное трехкратное измерение АД 
проводили осциллометрическим мето-
дом тонометром OMRON M2 Basic (HEM-
7121-RU; Япония). Принимали во внимание 
среднее значение АД на доминантной руке.

Особенности сосудистой гемодинами-
ки пациентов с АГ (параметров жесткости 
артериальных сосудов различного диаме-
тра и центрального аортального давления) 
определяли неинвазивным способом ком-
плексом программно-аппаратного суточ-
ного мониторирования АД «БиПиЛАБ» 
с технологией VASOTENS, позволяющей 
проводить анализ пульсовых волн осцилло- 
метрическим методом.

Признаки ригидности (жесткости) ар-
териальных сосудов оценивали по време-
ни распространения отраженной волны в 
аорте – Reflected Wave Time (RWTT), ам-
булаторному индексу жесткости артерий – 
Ambulatory Arterial Stiffness Index (АASI), 

индексу ригидности артерий (ASI), макси-
мальной скорости нарастания АД (dP/dt 
max), скорости распространения пульсовой 
волны в аорте Pulse Wave Velocity (PWVao).

Анализ параметров центральной гемо-
динамики (аортальной) проводили по ве-
личине центрального систолического и диа- 
столического АД в аорте (SYSao, DYSao), 
индексу аугментации в аорте Augmentation 
Index (AIxао), амплификации пульсового 
давления Pulse Pressure Amplification (PPA), 
суточным значениям вариабельности аор-
тального давления (ВарСАДао, ВарДАДао).

Оценку миокардиального кровотока 
определяли по индексу субэндокардиально-
го кровотока SubEndocardial Viability Ratio 
(SERV) или Buckberg indeх.

Рандомизация участников проводи-
лась согласно выявленным нарушениям  
углеводного обмена.

Группа 1 (сравнения) включала паци-
ентов с АГ без МС/ожирения (n=23), груп-
па 2 – с АГ и ожирением/МС (n=35).

Среди участников группы 2 были вы-
делены две подгруппы с учетом приз- 
наков СД:

- 1-я подгруппа – АГ с ожирением и без 
СД (n=25),

- 2-я подгруппа – АГ c ожирением и СД 
(n=10).

Всем участникам исследования была 
предложена в вечернее время фиксирован-
ная комбинация (ФК) липофильных АК и 
ИАПФ в стартовой дозе 5/4 мг с возмож-
ным последующим повышением дозы до 
10/8 мг (амлодипин+периндоприл; произ-
водство Россия). В случае недостаточно-
го антигипертензивного эффекта терапии в 
начале исследования больным рекомендо-
валось применение короткодействующих 
форм АК, диуретиков, ИАПФ. 

Статистический анализ полученных 
результатов проводился с использовани-
ем методов аналитической и описательной 
статистики программы «StatSoft Analist». 
Качественные переменные представлялись 
в виде абсолютных значений, количествен-
ные переменные – в виде средних значе-
ний и стандартных их отклонений (M±SD) 
с расчетом 95% ДИ. Оценка нормально-
сти распределения определялась по крите-
рию Шапиро–Уилка. Сравнение качествен-
ных переменных проводилось с помощью 
критерия χ2. Количественные переменные 
сравнивались по U-критерию Манна–Уит-
ни при ненормальном распределении пере-
менных, при нормальном распределении –  
по t-критерию. За достоверность получен-
ных различий принимали р<0,05.



КАРДИОЛОГИЯ
Cardiology

52 «Медицинский вестник МВД» № 4 (131), 2024 г.

Результаты исследования
Основные характеристики участников 

исследования представлены в табл. 1.
В общей популяции 39,7% не имели ни 

МС, ни СД, 17,2% участников страдали СД. 
Представители с СД были гораздо старше 
(63,6±9,8 лет), с большей длительностью АГ 
(12,6±9,0 лет), явными признаками абдоми-
нального ожирения (окружность талии – 
96,4±5,9 см), более высокими исходными 
показателями офисного АД (р<0,05).

Через 12 недель терапии ФК снижение 
офисного значения САД и ДАД в группах 
сравнения оказалось статистически значи-
мым (p<0,000). К концу наблюдения у паци-
ентов с АГ без МС и с сочетанием АГ и МС 
снижение САД/ДАД, по сравнению с ис-
ходным уровнем, было сопоставимым (-30/ 
-13 мм рт. ст. и -26/-12 мм рт. ст.). При этом 
в подгруппе лиц с СД 80,0% больным во 
время второго визита потребовалось назна-
чение максимальных терапевтических доз 
ФК (против 34,8% пациентов с АГ без МС 
и 48,0% пациентов подгруппы с АГ и МС).

Исходно параметры СМАД пациентов 
АГ с СД различались от значений участ-

ников АГ без МС и подгруппы лиц с АГ и 
МС по усредненным показателям суточ-
ного САД (165,8±13,7  мм рт. ст. против 
161,1±12,6 и 162,0±15,3 мм рт. ст.; р<0,005), 
суточного пульсового АД (64,8±8,8 про-
тив 60,8±9,2 (р=0,002) и 63,1±10,6 мм рт. 
ст. (р=0,343)), ночного САД (142,8 ±8,2 мм 
рт. ст. против 140,2±9,7 и 139,8±9,3 мм рт. 
ст.; р <0,005), ночного ДАД (93,1±10,4 мм 
рт. ст. против 88,5±9,8 и 91,2±9,3 мм рт. ст.; 
р<0,001).

Применение АК и ИАПФ в ФК способ-
ствовало значимому снижению показате-
лей СМАД у больных всех групп (табл. 2 
на с. 53). Более высокая степень достовер-
ности ночных значений САД и ДАД объ-
ясняла хронобиологический аспект прие-
ма ФК в вечернее время и дозозависимый  
эффект терапии.

У пациентов с СД более ярко дозозави-
симый эффект к концу периода наблюдения 
(табл. 3 на с. 54) отразился на показателях 
амбулаторного индекса ригидности сосудов 
AASI (∆= -13,8%; р=0,0001), индекса жест-
кости артерий ASI (∆= -10,9%; р=0,0001), 
максимальной скорости нарастания АД dP/

Таблица 1
Общая характеристика пациентов, принимавших участие в исследовании

Показатель Группа 1 
(АГ без МС)

Группа 2 (АГ с МС)
1-я подгруппа

(АГ без СД) 
2-я подгруппа

(АГ с СД)

Количество, n 23
35

25 10

Возраст, лет 60,3±12,2
61,4±10,0

58,9±10,3 63,6±9,8∆*

Женщины, n (%) 12 (52,2)
24 (68,6)

14 (56,0) 10 (100,0)

Менопауза, n (%) 9 (75,0)
15 (42,9)

7 (58,3) 8 (80,0)

Табакокурение, n (%) 6 (26,1)
12 (34,3)

11 (44,0) 1 (10,0)

ИМТ, кг/м2 26,1±4,2
32,9±1,6#

32,3±1,7 33,6±1,6∆

ИМТ ≥30 кг/м2, n (%) 0 (0)
35 (100)

25 (100) 10 (100)
Компоненты метаболического синдрома

Окружность талии (муж.), см
Окружность талии (жен.), см
Глюкоза базальная, ммоль/л
Триглицериды, ммоль/л 
ХС ЛВП, ммоль/л
ХС ЛНП, ммоль/л
ХС-неЛВП, ммоль/л
САД, мм рт. ст.
ДАД, мм рт. ст.

90,3±5,5
77,6±5,8

5,07±0,61
1,54±0,07
1,28±0,06
3,09±0,47
3,89±0,35
162,7±8,8
95,6±6,4

101,6±7,5#

89,3±6,7#

5,18±0,73
1,91±0,10
1,16±0,08#

3,38±0,44#

5,13±0,31#

163,2±10,5
98,7±8,3#

-
96,4±5,9∆

7,42±1,07∆*

2,02±0,09∆

0,98±0,07∆

3,71±0,36∆

4,78±0,24∆

166,2±12,5∆*

99,7±8,4∆

Примечания: # – р<0,05 при сравнении пациентов с АГ без МС и АГ с МС; ∆ – р<0,05 при сравнении пациентов с 
АГ без МС и АГ с СД; * – р<0,05 при сравнении пациентов с АГ и МС и АГ и СД.
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dtmax (∆= -10,3%; р=0,003), уровня САД в 
аорте SYSao (∆= -11,2%; р=0,001) и времени 
распространения отраженной волны в аорте 
RWTT (∆= +6,4%; р=0,002).

Динамика AASI у пациентов с АГ и МС 
составила -9,3% (р=0,002), ASI = -10,5% 
(р=0,001), dP/dtmax = -7,7% (р=0,003), 
SYSao = -12,2% (р=0,0001), RWTT = +12,2% 
(р=0,001) соответственно. Вклад СД в со-
судистую жесткость продемонстрировал 
статистическую разницу значений индек-
са аугментации аорты AIxао, центрального 
аортального давления SYSao, DYSao у паци-
ентов с АГ без МС и подгруппы АГ с СД как 
исходно, так и в конце исследования. Ско-
рость распространения пульсовой волны в 
аорте PWVao уменьшилась во всех груп-
пах, установив большую степень снижения  
(∆= -13,3%; р=0,001) в группе лиц с АГ без 
МС в сравнении со значениями пациентов с 
сочетанием АГ и МС (∆= -8,5%; р=0,021АГ) 
и СД (∆= -7,2%; р=0,021).

Обсуждение
Физические свойства сосудистой стен-

ки при различных патологических состо-

яниях являются предметом активного 
изучения на протяжении многих лет. Из-
вестно, что повышенное АД способствует 
изменениям структурных и механических 
свойств артериальной стенки, приводя к 
утрате главной способности кровеносно-
го сосуда – демпфировать пульсовые коле-
бания [3]. Под влиянием устойчивых ме-
таболических нарушений потенцируются 
явления эндотелиальной дисфункции, при-
водящие к изменению регуляции сосуди-
стого тонуса в сторону вазоспазма, что под-
тверждено в данной работе более высокими 
показателями PWVao, AIxао у больных АГ 
с МС и АГ с СД.

Установленные межгрупповые разли-
чия показателей AASI и dP/dt участников 
с изолированной АГ и подгруппы пациен-
тов с СД косвенно свидетельствовали о па-
тологической пролиферации в неоинтиме, 
фиброзировании и, возможно, кальцифи-
кации артерий у лиц с СД, что согласуются 
с результатами R.W. Salomaa et al, изучав-
ших ассоциативную связь между гипергли-
кемией и индексами жесткости артерий [21]. 
Вклад диабета в процессы патологического 

Таблица 2
Сравнительная оценка параметров СМАД у пациентов с АГ 

на фоне проводимой терапии

Показатели

Группа 1 /
АГ без МС

Группа 2 /
АГ с МС

M (95% ДИ) АГ без СД 
M (95% ДИ)

АГ с СД 
M (95% ДИ)

САД сут., мм рт. ст.:
- исходно
- в конце наблюдения

161,1 (150,0–176,3)
133,7 (110,0–149,4)''

163,7 (147,5–178,9)#

136,3(114,8–150,7)''#

162,0 (149,5–173,4)
136,0 (114,8–149,3)''

165,8 (147,5–178,9)∆*
139,2 (116,6–150,7)''∆

ДАД сут., мм рт. ст. 
- исходно 
- в конце наблюдения

94,7 (89,1–98,3)
82,0 (64,6–86,8)''

96,2 (87,4–99,3)#

84,3 (69,8–93,8)''#

96,2 (89,0–98,7)
82,7 (70,7–93,8)''

96,3 (87,4–99,3)
86,8 (69,8–89,0)''∆*

САД день, мм рт. ст.:
- исходно
- в конце наблюдения

161,9 (150,9–172,6)
137,2 (118,6–149,4)''

166,8 (148,3–179,5)#

138,2 (120,7–151,8)''
165,3 (156,2–178,7)
138,2 (120,7–151,8)''

168,9 (148,3–179,5)∆*
138,9 (121,6–152,3)''∆

ДАД день, мм рт. ст.:
- исходно
- в конце наблюдения

96,8 (89,6–98,3)
83,0 (65,7–88,2)''

97,9 (89,4–104,4)
83,7 (65,2–94,5)''

97,8 (90,0–98,7)
83,4 (71,2–94,5)''

98,0 (89,4–104,4)
83,9 (65,2–89,0)''

САД ночь, мм рт. ст.:
- исходно
- в конце наблюдения 

140,2 (120,7–175,0)
127,8 (110,5–141,3)''

140,6 (108,8–178,5)
130,9 (104,6–135,9)''#

139,8 (108,8–159,2)
130,3 (118,6–132,5)''

142,8 (115,3–178,5)∆*
131,8 (104,6–135,9)''∆

ДАД ночь, мм рт. ст.:
- исходно
- в конце наблюдения

88,5 (76,0–96,5)
79,8 (62,6–85,9)''

92,4 (76,8–99,3)#

82,5 (65,6–90,2)''#

91,2 (76,8–97,1)
82,4 (73,7–90,2)''

93,1 (77,3–99,3)∆*
82,8 (65,6–84,7)''∆

Примечания: # – р<0,05 при сравнении пациентов с АГ без МС и АГ и МС; ∆ – р<0,05 при сравнении пациентов с 
АГ и СД и АГ без МС; * – р<0,05 при сравнении пациентов с АГ и МС и АГ с СД; '' – р<0,05 при внутригрупповом 
сравнении (исходно и в конце исследования).
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Таблица 3
Сравнительная оценка параметров жесткости сосудистой стенки

и центрального аортального давления у пациентов с АГ 
на фоне проводимой терапии

Показатели
АГ без МС АГ с МС

M (95% ДИ) АГ без СД 
M (95% ДИ)

АГ с СД 
M (95% ДИ)

PWVao, м/с:
- исходно
- в конце наблюдения 

10,5 (8,5–12,3)
9,1 (7,6–10,4)''

11,1 (8,3–13,7)#

10,1 (4,0–12,0)''#

10,6 (8,8–13,0)
9,7 (4,0–9,5)''

11,4 (8,3–13,7)
10,4 (10,4–12,0) ''∆*

RWTT, мс:
- исходно
- в конце наблюдения

130 (124–136)
139 (127–145)''

129,4 (117–140)
135,5 (123–156)''

132 (128–140)
140 (135–156)»

127 (117–133)*
131 (123–146)''*

AIxао пр., %:
- исходно
- в конце наблюдения

-6,8 (-19,0–(+15,8))
-8,3 (-56–(+4,2))''

-1,2 (-20,1–(+24,2))
-2,3 (-35–(+21))''#

-4,5 (-20,1–(+17,0))
-5,6 (-32–(+10))''

+2,2 (-12,6–(+24,2))∆

+1 (-35–(+21))''∆

ASI, мм. рт. ст.:
- исходно
- в конце наблюдения

142,7 (123,3–186,7)
123,4 (109,6–137,0)''

145,0 (129,0–217,7)
129,4 (108,3–171,3)''#

144,5 (130,1–203,4)
129,3 (116,5–163,8)''

145,4 (129,0–217,7)∆

129,5 (108,3–171,3)''∆

dP/dt, мм. рт. ст./с:
- исходно
- в конце наблюдения 

549,1 (510,8–677,3)
465,3 (412,2–605,6)''

590,2 (507,8–739,3)#

542,7 (432,2–622,0)''#

560,6 (507,8–693,7)
517,2 (432,2–566,4)#»

632,3 (587,7–739,3)∆*
567,3 (544,8–622,0)''∆*

AASI, у.е.:
- исходно
- в конце наблюдения 

0,360 (0,218–0,607)
0,307 (0,167–0,454)''

0,375 (0,202–0,746)
0,339 (0,190–0,532)''#

0,363 (0,202–0,597)
0,329 (0,190–0,422)

0,406 (0,284-0,746)∆*
0,350 (0,219-0,532)''∆*

SYSao сут.:
- исходно
- в конце наблюдения

142,3 (134–151)
126,0 (119–132)''

147,8 (131–158) 
130,0 (111–140)''

146,4 (131–158) 
133,6 (111–142)''

149,3(133–157)∆

138,6 (115–145)''

DYSao сут.:
- исходно
- в конце наблюдения

88,7 (83–96)
77,6 (63–82)''

90,1 (82–97)
85,2 (67–91)''#

89,3 (82–95)
83,5 (69–87)''

90,7 (84–99)∆
86,4 (67–91)''∆*

SEVR сут., %:
- исходно
- в конце наблюдения

118,8 (116–129)
128,8 (120–135)''

116,7 (101–129)
125,2 (110–136)''#

118,1 (115–129)
125,6 (120–136)''

115,9 (101–122)∆
124,7 (120–131)''

PPA сут., %:
- исходно
- в конце наблюдения

134,8 (130–135)
130,3 (123–136)''

134,9 (131–138)
128,0 (119–134)''

134,4 (132–137)
127,7 (119–134)''

136,0 (131–138)
128,3 (121–134)''

ВарСАДао, сут., мм:
- исходно
- в конце наблюдения

12 (10–15)
11 (9–15)

14 (10–17)#

11 (7–15)''
14 (10–16)
11 (9–15)''

15 (12–17)
10 (7–12)''

ВарДАДао, сут., мм:
- исходно
- в конце наблюдения

13 (10–15)
12 (9–13)''

14 (10–16)
11 (7–16)''

14 (10–15)
12 (9–16)

14 (9–16)
10 (7–14)''

Примечания: # – р<0,05 при сравнении пациентов с АГ и МС и АГ без МС; ∆ – р<0,05 при сравнении пациентов с 
АГ и СД и АГ без МС; * – р<0,05 при сравнении пациентов с АГ и МС и АГ и СД; '' – р<0,05 при внутригрупповом 
сравнении (исходно и в конце исследования).
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сосудистого ремоделирования подтвердили 
статистические отличия скоростных харак-
теристик – времени распространения удар-
ной волны и отраженной волны, что спо-
собствовало, в конечном итоге, повышению 
значений центрального давления SYSao и 
DYSao в подгруппе пациентов с АГ и СД. 
Эти патофизиологические механизмы пре-
допределили высокую гемодинамическую 
постнагрузку на ЛЖ, ухудшение коронарной 
перфузии с формированием начальной ише-
мии миокарда при метаболических наруше-
ниях, что объясняло более низкие значения 
индекса SEVR у пациентов с СД. Показатель 
SERV, отражающий соотношение потребно-
сти и потребления миокардом кислорода, 
оказался предиктором субэндокардиальной 
ишемии у больных с сочетанием АГ и СД. 

В недавних исследованиях изучалось 
прогностическое значение жесткости аор-
ты у пациентов с СД [22, 23], которые пока-
зали высокую ассоциативную связь жест-
кости аорты с ранним снижением скорости 
клубочковой фильтрации, возникновени-
ем диабетической нефропатии и перифе-
рической нейропатии, что необходимо 
учитывать при выборе АГТ. Именно с по-
зиции обеспечения надежной органопро-
текции для пациентов с СД/МС, вероят-
но, целесообразна стратегия более высоких  
терапевтических доз.

На уменьшение артериальной ригидно-
сти и жесткости аорты влияние оказывают 
ИАПФ, блокаторы рецепторов ангиотензи-
на, АК [3, 4, 11, 12, 17, 19]. Через 12 недель 
терапии ФК амлодипином и периндопри-
лом отмечалось регрессирование парамет- 
ров жесткости сосудистой стенки во всех 
группах сравнения. Снижение скоростных 
характеристик PWVao, dP/dt мах и PPA 
на фоне АГТ способствовало нормализа-
ции уровня САД, что повлияло на умень-
шение гемодинамической постнагрузки 
ЛЖ. Однако межгрупповые различия в по-
казателях AASI и AIxао пациентов с изо-
лированной АГ и пациентов с сочетанием 
АГ и СД свидетельствовали о сохранении 
усиленной амплификации артерий, под-
держивающей высокий уровень диастоли-
ческого АД у больных с метаболическими 
нарушениями. Следовательно, 12-недель-
ная продолжительность наблюдения оказа-
лась недостаточной для оценки возможного 
корригирующего влияния проводимой тера-
пии на параметры сосудистой гемодинами-
ки в силу более глубоких ее нарушений при 
СД и МС. Однако этого периода было доста-
точно для улучшения суточного профиля и 
нормализации АД. 

В пользу как можно более продолжитель-
ного назначения больших терапевтических 
доз АГТ при метаболических нарушениях 
свидетельствовала и меньшая динамика пока-
зателей центрального аортального давления 
SYSao, DYSao и индекса Buckberg у пациен-
тов 2-й группы, отражающих гемодинамиче-
скую постнагрузку ЛЖ и функциональный 
коронарный резерв. О повышении коронар-
ного резерва на фоне незначительного, но 
достоверного снижения жесткости сосуди-
стой стенки свидетельствовало увеличение 
параметра SEVR, значение которого исходно 
было самым низким у пациентов с СД. В свя-
зи с этим SERV (как косвенный маркер состо-
яния коронарного кровотока) целесообраз-
но применять в клинической практике для 
определения вероятной субэндокардиальной 
ишемии у больных с метаболическими нару-
шениями, а также использовать в качестве до-
полнительного скринингового параметра об-
щего сердечно-сосудистого риска.

Следует отметить, что применение 
средств, повышающих чувствительность ре-
цепторов клеток к инсулину, а также контро-
лирующих уровень мочевой кислоты, пара-
метры углеводного и липидного обменов на 
этапе инициации АГТ, позволит сдерживать 
темпы сосудистого старения и интенсив-
ность хронического системного воспаления. 
Это учитывалось авторами в последующих 
рекомендациях пациентам по завершении 
исследования. 

Выводы
Метаболические нарушения вносят зна-

чительный вклад в ускорение процессов со-
судистого ремоделирования и определяют 
целесообразность раннего назначения лекар-
ственных препаратов, обладающих вазопро-
тективными свойствами.

Формирующаяся ригидность сосудистой 
стенки при метаболических нарушениях, ве-
роятно, является не следствием повышения 
уровня АД, а ее ведущей причиной.

У пациентов с АГ и СД снижение субэн-
докардиальной перфузии ассоциировано с 
высокими значениями параметров сосуди-
стой жесткости (индексом ригидности арте-
рий, максимальной скоростью нарастания 
АД, скоростью распространения пульсовой 
волны в аорте) и более низкими значения-
ми показателя SEVR.

Параметр SEVR как неинвазивный 
маркер состояния коронарного кровото-
ка целесообразно применять в рутинной 
клинической практике для определения суб- 
эндокардиальной ишемии у пациентов с ме-
таболическими нарушениями.
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Назначение фиксированной комбинации 
липофильных АК и ИАПФ способствова-
ло достижению целевых значений офисно-
го АД у пациентов с АГ без метаболических 
нарушений на средних терапевтических до-
зах. У больных с сочетанием АГ и СД – на 
максимальных терапевтических дозах ФК.

Комбинация липофильных антиги-
пертензивных препаратов определила по-
ложительное влияние на динамику па-

раметров сосудистой жесткости во всех 
группах сравнения (индексов AASI и ин-
декса ASI, максимальной скорости на-
растания АД dP/dtmax, уровня АД в 
аорте SYSao, времени распростране-
ния отраженной волны в аорте RWTT).

В то же время вопрос по продолжитель-
ности лечения ФК в рамках ангиопротек-
ции требует детального изучения и даль-
нейшего анализа.
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