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Введение
В настоящее время разработаны алгоритмы стратифи-

кации больных артериальной гипертонией (АГ) по степе-
ни сердечно-сосудистого риска (ССР). Подобная класси-
фикация позволяет разработать индивидуальный план
обследования и лечения пациентов, а также прогнозиро-
вать появление осложнений АГ. Оценка степени ССР про-
водится на основании выявления факторов риска и пора-

жения органов-мишеней (ПОМ), в число которых входят
и сосуды. В настоящее время в рекомендации по обследо-
ванию больных включена оценка каротидно-фемораль-
ной скорости распространения пульсовой волны (СРПВ).
При этом состоянию микроциркуляторного русла уделе-
но недостаточно внимания, хотя на сегодняшний день су-
ществует ряд простых неинвазивных методик, позволяю-
щих оценивать состояние микроциркуляции у пациентов
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Цель исследования – оценка состояния крупных сосудов и сосудов микроциркуляторного русла у больных артериальной гипертонией (АГ)
высокого и очень высокого сердечно-сосудистого риска (ССР) и влияния на них антигипертензивной терапии (АГТ) блокаторами рецепторов
ангиотензина II (БРА).
Материалы и методы. Обследованы 59 пациентов с АГ в возрасте 35–60 лет, из них 29 больных высокого и 30 больных очень высокого
ССР (без АГТ в течение 2 нед до исследования). Проведены оценка поражения органов-мишеней АГ, лазерная допплеровская флоуметрия
(ЛДФ) с регистрацией исходных параметров перфузии, анализом амплитудно-частотного спектра ЛДФ-грамм для оценки состояния «ак-
тивных» и «пассивных» тонусформирующих звеньев модуляции микрокровотока, оценка параметров центрального артериального давле-
ния (ЦАД), локальной жесткости общих сонных артерий и фотоплетизмография (ФТПГ). Повторное исследование проведено после лече-
ния БРА в течение 12 нед.
Результаты. Выявлено достоверное повышение амплитуды эндотелиального ритма и коэффициента вариации у больных АГ очень высокого
риска по сравнению с группой пациентов высокого риска по данным ЛДФ. В группе больных АГ очень высокого риска уровень ЦАД, индекс ауг-
ментации и показатели локальной жесткости были выше (недостоверно), показатель растяжимости сонных артерий достоверно снижен. По
данным ФТПГ в группе очень высокого риска отмечено достоверное ухудшение состояния крупных сосудов. На фоне терапии кандесартаном в
течение 12 нед целевые цифры АД достигнуты у 80% больных, при проведении повторного обследования отмечено статистически значимое
улучшение состояния крупных артерий, показатели микроциркуляции также улучшились, однако достоверных значений не достигнуто.
Заключение. Полученные данные свидетельствуют о том, что по мере увеличения степени ССР у больных АГ происходит прогрессивное ухудшение
как состояния крупных сосудов, так и состояния сосудов микроциркуляторного русла. На фоне краткосрочной АГТ БРА удается достигнуть улучше-
ния функции крупных сосудов у пациентов с АГ очень высокого риска, состояние микроциркуляторного русла при этом значимо не изменяется.
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Aim: to assess the state of the large blood vessels and skin microcirculatory vessels and the effects of angiotensin II receptor blockers (ARB) on them
in hypertensive patients with high and very high cardiovascular risk (CVR).
Subjects and methods. We examined 59 hypertensive patients aged 35–60 years, of which 29 high CVR subjects and 30 very high CVR (without
antihypertensive therapy within 2 weeks prior to the study). In all subjects the evaluation of target organ damage, laser Doppler flowmetry (LDF)
with initial perfusion parameters registration and amplitude-frequency spectrum of LDF-grams analysis, registration of central blood pressure, lo-
cal stiffness parameters and photoplethysmography (PTMG) were performed. The second study was carried out after 2 weeks of antihypertensive
treatment with ARB.
Results. A significant increase in endothelial rhythm amplitude and coefficient of variation in very high risk hypertensive patients in comparison
with a group of high-risk patients was found. In the group of very high-risk hypertensive patients central arterial pressure, augmentation index
and local stiffness values were higher (n/a), the rate of carotid arteries extensibility was significantly reduced. There was a significant large ves-
sels impairment in very high risk group according PTMG data. Target blood pressure level achieved in up to 80% of patients after 2 weeks trea-
tment. During the re-examination a statistically significant improvement in the large arteries was found, LDF parameters also improved, but signi-
ficant values was not reached.
Conclusion. The findings suggest that with increasing degree of CVR in patients with hypertension there is a progressive deterioration of both large
vessels and microcirculation state. After short-term antihypertensive therapy the function of large vessels improve in very high risk hypertensive pati-
ents, but the state of the microvasculature not changes significantly.
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с АГ. В литературе широко освещено влияние разных
классов антигипертензивных препаратов (АГП) на со-
стояние крупных сосудов, и часть исследований посвяще-
на влиянию антигипертензивной терапии (АГТ) на со-
стояние микроциркуляции. Однако практически нет ис-
следований, оценивающих влияние АГП на разные уча-
стки сосудистого русла в зависимости от степени ССР.

Целью нашего исследования стала оценка состояния
крупных сосудов и сосудов микроциркуляторного русла у
больных АГ высокого и очень высокого ССР и влияния на
них АГТ блокаторами рецепторов ангиотензина II (БРА).

Материалы и методы
В исследование включены 59 пациентов с АГ (27 муж-

чин, 32 женщины) 1–3-й степени повышения артериаль-
ного давления – АД (49% больных 1 и 2-й степени, 51% – 
3-й степени повышения АД) высокого [n=29 (46%)] и очень
высокого ССР [n=30 (54%)]. Большинство больных (70%)
имели опыт приема АГП ранее, но к моменту включения в
исследование самостоятельно прекратили прием препа-
рата, либо терапия была малоэффективна. Средний воз-
раст пациентов составил 48,7±9,3 года. Длительность тече-
ния АГ, по данным анамнеза, была в среднем 6,0±4,9 года.
Протокол исследования одобрен этическим комитетом
ФГБУ «Российский кардиологический научно-производ-
ственный комплекс» Минздрава России, все участники ис-
следования подписывали информированное согласие пе-
ред включением в исследование. Диагностика АГ осу-
ществлялась в соответствии с критериями рекомендаций
Российского медицинского общества по артериальной ги-
пертонии. Больные прошли амбулаторное обследование в
Институте клинической кардиологии им. А.Л.Мясникова
ФГБУ РКНПК. Критериями исключения стали обнаруже-
ние вторичных форм АГ, нарушений ритма сердца; ише-
мическая болезнь сердца; нарушение мозгового кровооб-
ращения в анамнезе; заболевания артерий нижних конеч-
ностей, желудочно-кишечного тракта, дыхательной и
нервной систем. Среди пациентов, включенных в исследо-
вание, 4 человека имели установленный диагноз «сахар-
ный диабет типа 2», приема гипогликемической терапии
не требовалось. Оценивались состояние крупных сосудов
эластического (аорта), мышечно-эластического (сонные
артерии – СА), мышечного типа (плечевая артерия) и со-
стояние микроциркуляторного русла кожи.

Для изучения параметров центральной гемодинамики
использовался метод аппланационной тонометрии
(SphygmoCor, AtСor Medical, Австралия). По форме пульсо-
вой волны, полученной с лучевой артерии, определялись
следующие показатели: центральное среднее АД (ЦАДср),
центральное систолическое АД (ЦСАД), центральное
пульсовое АД (ЦПАД), центральное диастолическое АД
(ЦДАД), индекс аугментации (ИА).

Для оценки локальной жесткости общих СА (ОСА) ис-
пользовали метод дуплексного сканирования с помощью
эхо-треккинг-технологии (Aloka ProSound Alpha 7, Япо-
ния). Исследования выполняли в соответствии с рекомен-
дациями, изложенными в Консенсусе экспертов по арте-
риальной жесткости (2006 г.) [1].

Для оценки функционального состояния микрососудов
кожи использовали одноканальный лазерный анализатор
кровотока ЛАКК-02 и блок ЛАККТЕСТ (ООО НПП «ЛАЗМА»,
Россия). Лазерную допплеровскую флоуметрию (ЛДФ) вы-
полняли в стандартной точке на правом предплечье [2] в по-
ложении пациента лежа на спине, после 15-минутного пе-
риода адаптации в помещении при температуре +23±1°С. За
5 мин до исследования (на 10-й минуте периода адаптации)
производили измерение АД и частоты сердечных сокраще-
ний на правой верхней конечности. Оценивали уровень
перфузии (М), коэффициент вариации (Kv) и амплитудно-
частотные характеристики отраженного сигнала. Для ам-
плитудно-частотного анализа применяли вейвлет Морле-
комплекснозначный. Амплитуды активных (эндотелиаль-
ного – Аэ), нейрогенного (Ан), миогенного (Ам) и пассив-

ных (венулярного – Ав) и кардиального (Ас) ритмов оцени-
вали по максимальным значениям спектра (Amax) в соответ-
ствующих частотных диапазонах (0,009–1,6 Гц) [3, 4].

Оценка вазореактивности микроциркуляторного русла
осуществлялась методом пальцевой фотоплетизмографии
(ФТПГ) сосудов ногтевого ложа в пробе с реактивной гипе-
ремией. В работе был использован аппаратно-программ-
ный комплекс «АнгиоСкан-01» (Россия). Регистрация ФТПГ
проводилась в положении лежа с указательных пальцев обе-
их рук обследуемого после 15-минутного отдыха, непрерыв-
но в течение 2 мин. Для обработки выбирались 5 одинако-
вых, следующих друг за другом пульсовых волн. Оценива-
лась исходная амплитуда пульсовой волны, затем проводи-
лась окклюзионная проба с созданием давления выше САД
на 30 мм рт. ст. на 5 мин с последующим быстрым стравлива-
нием. После завершения окклюзии плечевой артерии про-
водили расчет максимумов индекса окклюзии (ИО) по ам-
плитуде и ИО по фазовому сдвигу (ФС) между фотоплетиз-
мограммами с пальцев двух рук [5]. При сохранной вазомо-
торной функции эндотелия на уровне магистральных арте-
рий величина ИО по ФС составляла более 10 мс. На наруше-
ние вазомоторной функции микрососудистого эндотелия
указывает значение ИО по амплитуде менее 2 [5].

Всем больным проводили общеклиническое обследо-
вание. Для оценки ПОМ проводили эхокардиографиче-
ское исследование, оценивали толщину комплекса инти-
ма-медиа (ТИМ) и наличие атеросклеротических бляшек
в ОСА. Средняя ТИМ рассчитывалась автоматически на
1 см проксимальнее бифуркации ОСА справа и слева из
переднего и латерального доступов (при анализе реги-
стрировалось максимальное из 4 значений) с помощью
программного обеспечения QLab, использовался диффе-
ренцированный подход, учитывающий пол и возраст [6].

Всем пациентам, включенным в исследование, прово-
дился подбор АГТ. Назначался кандесартан в дозе 4–8 мг в
зависимости от исходного уровня АД, проводилось тит-
рование дозы до 16 мг, в случае недостижения целевых
уровней АД к терапии добавляли индапамид в дозе 2,5 мг.
Если на фоне комбинированной терапии целевые уровни
АД не были достигнуты, больной исключался из исследо-
вания. Комбинированную терапию получали 4 пациента.
Повторное обследование проводилось через 12 нед
после подбора эффективной АГТ.

Полученные данные представлены в виде средних
значений и стандартного отклонения (M±STD). Для вы-
явления корреляционных зависимостей использовали
коэффициент корреляции Спирмена (r). Для определе-
ния различий между группами применяли критерий Ман-
на–Уитни, различия считали достоверными при р<0,05.
Обработку полученных результатов проводили с помо-
щью программы Statistica v10.0 (StatSoft Inc., США).

Результаты
Уровень САД и ДАД по данным суточного мониториро-

вания АД (СМАД) на момент включения в исследование
составил 140,5±10,5 и 88,9±6,9 мм рт. ст. соответственно
(максимальные значения САД 166,5±14,3 мм рт. ст., ДАД
106,2±8,9 мм рт. ст.). Группы больных высокого (1-я груп-
па) и очень высокого (2-я группа) риска достоверно не
отличались по возрасту, массе тела, индексу массы тела
(ИМТ), объему талии (ОТ), стажу АГ, средним цифрам АД
по данным СМАД. Выявленные у больных факторы риска
и ПОМ представлены на рис. 1 и в табл. 1.

По данным ЛДФ между группами гипертоников досто-
верных отличий уровня базовой перфузии, амплитуд пас-
сивных тонусформирующих звеньев выявлено не было.
При анализе амплитуды «активных» тонусформирующих
звеньев обнаружено достоверное увеличение амплитуды
эндотелиальных вазомоций в группе очень высокого ССР,
коэффициент вариации в этой группе также был досто-
верно выше (табл. 2).

Для оценки параметров локальной жесткости ОСА в
анализ были включены измерения, полученные при ис-
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следовании прямым доступом правой СА. В группе очень
высокого риска ригидность артерий была выше (недо-
стоверно – н/д), отмечалось достоверное уменьшение
значения модуля упругой деформации (табл. 3).

Оценка состояния аорты методом аппланационной то-
нометрии на приборе SphygmoCor у больных достовер-
ных отличий показателей ЦАД не выявила (рис. 2).

Для оценки дисфункции эндотелия проводилась проба
с реактивной гиперемией с использованием ФТПГ. ФС в
группе очень высокого риска был достоверно ниже, чем в
группе высокого риска, что указывает на более выражен-
ные нарушения функции эндотелия в крупных сосудах.
При этом отличий по показателю ИО между группами
установлено не было (рис. 3).

Для обнаружения связей между состоянием крупных
артерий и состоянием микроциркуляторного русла, оце-
ненного с помощью ЛДФ, проведен корреляционный
анализ, были выявлены достоверные корреляции между
показателями локальной жесткости ОСА, ЦАД и амплиту-
дой эндотелиальных вазомоций (табл. 4).

Оценивалось наличие взаимосвязей между ПОМ АГ и по-
казателями микроциркуляции. Выявлены достоверные от-
рицательные корреляционные связи среднего значения
ТИМ ОСА с уровнем базальных эндотелиальных (r=-0,33;
p=0,03) и нейрогенных (r=-0,31; p=0,04) вазомоций.

Повторное обследование проводилось через 2 нед на
фоне АГТ. При проведении биохимического анализа кро-
ви и эхокардиографии достоверных отличий обнаруже-

но не было. Уровень САД по данным СМАД достоверно
снизился и составил 132,0±8,5 мм рт. ст. (р=0,002), сниже-
ние уровня ДАД достоверных значений не достигло
(82,0±8,1 мм рт. ст.); р=0,12.

При повторной оценке состояния микроциркулятор-
ного русла отличий между группами по показателям ба-
зовой перфузии также не обнаружено (табл. 5).

Рис. 1. Частота встречаемости факторов риска в группах
обследованных пациентов (%).

Таблица 1. Показатели состояния органов-мишеней в группах

Показатели 1-я группа 2-я группа р

КДР, см 5,09±0,55 4,93±0,37 0,2

КСР, см 3,15±0,46 3,10±0,38 0,92

ТЗСЛЖ, см 0,97±0,09 0,96±0,11 0,92

ТМЖП, см 0,99±0,09 0,99±0,11 0,97

ММЛЖ, г 177,86±47,80 164,83±39,68 0,41

ИММЛЖ, г/м2,7 88,70±17,01 81,40±13,90 0,13

Е, см/с 61,94±14,97 78,07±6,09 0,002

А, см/с 65,33±19,57 70,93±24,10 0,55

Е/А 1,05±0,47 1,17±0,40 0,15

ТИМср, мм 0,64±0,11 0,58±0,11 0,054

Стеноз БЦА, % 29,12±4,41 30,95±9,17 0,7

Примечание. КДР – конечно-диастолический размер, КСР – конечно-систолический размер, ТЗСЛЖ – толщина задней стенки левого
желудочка, ТМЖП – толщина межжелудочковой перегородки, ММЛЖ – масса миокарда левого желудочка, ИММЛЖ – индекс массы
миокарда левого желудочка, БЦА – брахиоцефальные артерии.

Таблица 2. Показатели ЛДФ в группах больных

Показатели 1-я группа 2-я группа р

М, пф 6,34±2,52 5,68±2,20 0,34

s, пф 0,60±0,28 0,73±0,42 0,46

Kv, % 10,30±5,94 12,73±5,56 0,034

Аэ, пф 0,26±0,14 0,37±0,24 0,049

Ан, пф 0,30±0,14 0,43±0,35 0,42

Ам, пф 0,27±0,19 0,27±0,21 0,84

Ав, пф 0,14±0,09 0,13±0,10 0,48

Ак, пф 0,14±0,07 0,12±0,06 0,54

Таблица 3. Показатели локальной жесткости СА

Показатели 1-я группа (n=13) 2-я группа (n=12) р

b 9,6±3,1 11,4±3,6 0,19

Ер, кРа 138,8±51,6 167,7±52,6 0,19

АС, мм2/кРа 0,8±0,3 0,6±0,2 0,016
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На фоне терапии показатели локальной жесткости
улучшились: отмечены снижение ригидности артерий,
увеличение их растяжимости, однако значения не до-
стигли достоверных отличий (табл. 6).

На фоне лечения отмечалось снижение центрального
аортального давления. При этом уровня достоверности
р<0,05 достигло значение ПАД в группе очень высокого
риска (рис. 4).

При оценке данных ФТПГ в группе очень высокого
риска отмечено улучшение состояния как крупных сосу-
дов, что отражалось в изменении сдвига фаз, так и мелких
сосудов, что оценивалось по уровню ИО (рис. 5).

Обсуждение
Согласно результатам проведенного исследования у

больных АГ очень высокого риска, несмотря на сопоста-
вимый возраст и стаж АГ, регистрируются более выражен-
ные изменения сосудистого русла, чем у пациентов высо-
кого риска: во 2-й группе выявлены увеличение локаль-
ной жесткости ОСА и повышение уровней ЦПАД, ИА по
сравнению с 1-й группой. Недавние исследования показа-
ли, что уровень центрального аортального давления и ИА
являются независимыми предикторами сердечно-сосу-
дистой смертности [1, 7–9] и имеют даже большее значе-

ние, чем периферическое АД [10]. Центральное ПАД кос-
венно указывает на повышение пульсационности крово-
тока, что оказывает повреждающее действие на органы-
мишени АГ, ИА косвенно отражает степень вазоконстрик-
ции периферического русла и количество функциони-
рующих капилляров [11]. Основываясь на этих данных,
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Рис. 2. Показатели аппланационной тонометрии (мм рт. ст.).

Рис. 4. Показатели центрального аортального давления 
по данным SphygmoCor на фоне АГТ (мм рт. ст.).

Рис. 3. Показатели ФТПГ.

Таблица 4. Корреляционные связи показателей ЛДФ 
и показателей ЦАД и локальной жесткости ОСА

Показатели ЦАД 
и локальной жесткости

Показатели
ЛДФ

r р

ЦДАД Аэ 0,32 0,018

ЦАДср Аэ 0,32 0,018

b Аэ 0,44 0,047

Таблица 5. Показатели базовой перфузии в группах больных
АГ на фоне лечения

Показатели
1-я группа 

на фоне терапии
(n=20)

2-я группа 
на фоне терапии

(n=25)
р

М, пф 5,77±1,37 6,90±2,80 н/д

Kv, % 11,68±4,84 9,55±3,45 н/д

Аэ, пф 0,33±0,26 0,30±0,18 н/д

Ан, пф 0,37±0,17 0,36±0,20 н/д

Ам, пф 0,23±0,10 0,26±0,18 н/д

Ав, пф 0,11±0,03 0,14±0,11 н/д

Ак, пф 0,15±0,07 0,12±0,05 н/д

Таблица 6. Показатели локальной жесткости СА исходно 
и на фоне лечения

Показатели Первый визит
Заключительный

визит
р

b 10,5±3,4 8,4±2,5 0,6

Ер, кРа 153,8±513,1 116,9±35,1 0,31

АС, мм2/кРа 0,68±0,28 0,88±0,43 0,88

Рис. 5. Показатели ФТПГ на фоне АГТ.
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было сделано предположение о повышение перифериче-
ского сосудистого тонуса у больных 2-й группы. При про-
ведении ЛДФ проведен расчет периферического тонуса
по формуле [12, 13]:

МТ = s×Pср/Ам×M,
и выявлено достоверное повышение миогенного тону-

са в группе очень высокого риска (49,8±40,0 и 63,5±34,1 –
в группе высокого и очень высокого риска соответствен-
но; р=0,029).

Достоверное повышение амплитуды эндотелиальных
вазомоций во 2-й группе свидетельствует о более высоком
вкладе эндотелия в модуляцию миогенного тонуса сосу-
дов в этой группе. Подобные изменения могут быть связа-
ны с более высокими уровнями АД в группе очень высоко-
го риска, что наблюдалось и в исследовании M.Rossi [14]:
в группе пациентов с АГ по сравнению с лицами с нор-
мальным уровнем АД регистрируется увеличение ампли-
туд эндотелиальных и нейрогенных вазомоций.

Установлено, что у больных АГ растяжимость артерий
снижается независимо от наличия атеросклеротического
процесса [15, 16], это вызвано снижением комплаенса про-
ксимальных артерий в результате структурно-функцио-
нальных изменений стенки сосудов. Соответственно, и у ис-
следованных нами пациентов были обнаружены увеличе-
ние локальной жесткости (по индексу b и модулю упругой
деформации) и достоверное снижение растяжимости СА в
группе очень высокого риска, несмотря на сопоставимую
выраженность атеросклеротического поражения СА.

Показатели локальной жесткости положительно корре-
лировали с амплитудой эндотелиальных и нейрогенных
вазомоций, что свидетельствует о наличии связи между
функциональным состоянием крупных сосудов и сосудов
микроциркуляторного русла. Учитывая полученные нами
данные, можно сделать заключение, что в исследованной
группе больных АГ изменение локальной жесткости ОСА
становится скорее следствием влияния на сосуды мышеч-
но-эластического типа повышенного АД, атеросклероти-
ческий процесс в данном случае не является ведущей пато-
логией, а возникает как результат повреждающего действия
растягивающего давления на стенки крупных сосудов.

Проведенный корреляционный анализ показал нали-
чие связи показателей активных тонусформирующих
звеньев микрокровотока и локальной жесткости СА, а
также уровня липопротеидов высокой плотности
(ЛПВП). Впервые проведенный подобный анализ может
свидетельствовать о взаимосвязи уровня липидов крови с
состоянием микроциркуляторного русла и жесткости
крупных артерий у больных АГ среднего возраста. Подоб-
ные данные получены и в исследовании, проведенном
E.Urbina и соавт. [17], авторы которого считают, что ин-
декс триглицеридов/холестерина ЛПВП является суще-
ственным фактором, определяющим артериальную рас-
тяжимость.

На фоне терапии кандесартаном в течение 12 нед от-
мечалось улучшение состояния крупных артерий и мик-
роциркуляторного русла у больных АГ 2-й группы: пока-
затель ЦПАД достоверно снизился, достоверно увеличил-
ся ИО по данным ФТПГ, указывающий на улучшение

функции эндотелия. Достоверных изменений показате-
лей ЛДФ не установлено. В исследованных, оценивающих
влияние терапии БРА на состояние сосудистого русла, не-
однократно было подтверждено улучшение состояния
крупных сосудов, при этом исследований, оценивающих
состояние микроциркуляторного русла, не так много.
Считается, что для обратного развития признаков ремо-
делирования сосудов необходим длительный период, од-
нако улучшение состояния сосудов наблюдалось и при
кратковременном лечении [18]. Терапия валсартаном и
метопрололом пациентов с АГ 1-й степени в течение
3 мес оказывала эффект на крупные сосуды, что оценива-
лось по наличию признаков дисфункции эндотелия, же-
сткости ОСА, СРПВ, ТИМ [19]. Лечение антагонистом
кальция в течение 4 нед позволило снизить АД и концент-
рацию вазоактивных веществ, таких как эндотелин, ан-
гиотензин II и тромбоксан A в кровотоке [20]. Исследова-
ния, посвященные влиянию АГП на состояние микроцир-
куляции, как правило, имеют большую продолжитель-
ность. Так, в исследовании влияния ингибиторов ангио-
тензинпревращающего фермента (ИАПФ) на подкожные
артерии улучшение эндотелиальной дисфункции зафик-
сировано через 1 год [21–23], сходные сроки наблюдения
были установлены при применении БРА [24, 25]. Анало-
гичные результаты получены и при наблюдении пациен-
тов с сахарным диабетом типа 2 на фоне терапии ИАПФ и
БРА [26, 27]. Вероятнее всего, отсутствие достоверных из-
менений состояния микроциркуляторного русла в нашем
исследовании связано с коротким курсом гипотензивной
терапии, и требуется дальнейшее наблюдение больных
АГ для оценки влияния монотерапии кандесартаном на
показатели ЛДФ.

Выводы
1. У больных АГ очень высокого риска по сравнению с

пациентами высокого риска при оценке состояния мик-
роциркуляторного русла методом ЛДФ выявлено досто-
верное увеличение тонуса периферических сосудов ко-
жи, наиболее значимый вклад в регуляцию перифериче-
ского тонуса у больных очень высокого риска вносит
эндотелий.

2. По данным комплексного изучения функциональ-
ного состояния крупных артерий у больных АГ очень
высокого риска обнаружено нарушение функции арте-
рий эластического, мышечно-эластического и мышеч-
ного типа.

3. При оценке взаимосвязи показателей структурно-
функционального состояния крупных артерий и микро-
циркуляции выявлена положительная корреляционная
связь локальной жесткости СА и «активных» (эндотели-
альных и нейрогенных) тонусформирующих звеньев
микроциркуляции, что свидетельствует о тесной взаимо-
связи между этими уровнями сосудистого русла.

4. На фоне 12-недельной терапии кандесартаном
(8–16 мг/сут) наблюдались достоверное снижение
ЦПАД, улучшение функционального состояния крупных
артерий, улучшение состояния микроциркуляторного
русла только в группе больных очень высокого риска.
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