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О дним из органов-мишеней артериальной гипер-
тензии (АГ) являются сосуды [1, 2]. При пораже-
нии сосудов меняется состояние (анатомически

и/или функционально) стенки артериальных сосудов,
прежде всего эластические свойства. Артериальная систе-
ма обладает двумя основными функциями: проводящей и
демпфирующей [3, 4]. Демпфирующая функция обеспечи-
вает сглаживание осцилляций давления, обусловленных
циклическим выбросом крови из левого желудочка и пре-
вращения пульсирующего артериального кровотока в не-
прерывный. Эта способность зависит от эластических
свойств артериальной стенки [5, 6]. Снижение демпфи-
рующей функции артериальной системы возникает при
снижении растяжимости (эластичности) артериальной
стенки, т.е. увеличении ее жесткости. В этой ситуации раз-
вивается ряд нежелательных феноменов. Во-первых, про-
исходит пиковое повышение систолического артериаль-
ного давления (САД) за счет того, что кинетическая энер-
гия потока крови из левого желудочка в аорту не перехо-
дит в потенциальную энергию растягивающейся стенки
аорты, а реализуется в артериальном давлении (АД). Это, в
свою очередь, приводит к увеличению постнагрузки на
левый желудочек и развитию в последующем гипертро-
фии миокарда, повышению потребности миокарда в кис-
лороде, нарушению диастолической функции [7, 8]. Во-
вторых, уменьшение диастолической отдачи стенки

аорты и смещение возвращения возвратной волны из диа-
столы в позднюю систолу приводят к снижению диасто-
лического АД (ДАД). Учитывая, что уровень ДАД опреде-
ляет расширение коронарного кровотока и коронарную
перфузию, при его снижении может возникнуть недоста-
точность коронарного кровообращения [5–7]. В-третьих,
повышение САД и пульсового АД (ПАД), в свою очередь,
ускоряет повреждение артерий, формируя «порочный
круг», и ответственно за развитие разрывов стенок сосу-
дов с формированием острых окклюзий или геморра-
гий [8–10]. Следовательно, нарушение эффективности
функционирования сердечно-сосудистой системы за счет
увеличения жесткости артерий приводит к поражению
других органов-мишеней АГ (гипертрофия миокарда ле-
вого желудочка), развитию коронарной недостаточности,
нарушению диастолической функции левого желудочка
и, таким образом, к увеличению сердечно-сосудистого
риска и сердечно-сосудистой смертности. 

Установлено и нашло отражение в рекомендациях по
диагностике и лечению АГ (как российских, так и евро-
пейских), что аортальная жесткость обладает независи-
мой прогностической значимостью в отношении фа-
тальных и нефатальных сердечно-сосудистых событий, а
также общей смертности у больных АГ [1, 2, 11, 12].
Имеются данные, что жесткость сосудистой стенки (по
показателю скорости пульсовой волны – СПВ) является
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более сильным предиктором фатальных и нефатальных
сердечно-сосудистых осложнений, чем курение, уровень
глюкозы, общий холестерин и некоторые другие биоло-
гические маркеры [13].

Для оценки жесткости сосудистой системы предложе-
ны методы изучения системной, локальной и региональ-
ной жесткости [14]. Оценка системной артериальной
жесткости основана на определении системного артери-
ального комплаенса – податливости (изменения абсо-
лютного диаметра или площади сечения сосудов при
определенном уровне давления) [14]. Неинвазивно с по-
мощью специальных приборов определяют набор гемо-
динамических параметров на основе анализа формы вол-
ны давления, полученной при помощи пьезоэлектриче-
ского датчика давления, расположенного на запястье
правой руки над лучевой артерией, и полупроводниково-
го датчика в манжете, размещаемой на левом предплечье.
В основе метода лежит аналогия с моделью электриче-
ской цепи с последовательным соединением емкости и
сопротивления. Среди определяемых параметров: ем-
костный артериальный комплаенс, осцилляторный/реф-
лективный артериальный комплаенс, системное сосуди-
стое сопротивление, общий сосудистый импеданс [15].
Эти методы определения системной артериальной жест-
кости основываются на теоретических предпосылках, ко-
торые имеют еще недостаточную доказательную базу [14].
Существует целый ряд технических и практических
ограничений для использования этих методов в широкой
клинической практике [16]. При длительных исследова-
ниях не получено доказательств, что системная же-
сткость артерий является независимым предиктором
сердечно-сосудистых катастроф [17].

Методы определения локальной жесткости сосудов
дают возможность прямого измерения жесткости сосуди-
стой стенки [14]. С этой целью используются визуализи-
рующие методы, которые позволяют измерять пульсовые
изменения диаметра артерий в ответ на пульсовое изме-
нение давления. Ультразвуковое исследование в настоя-
щее время является основным методом неинвазивного
определения эластических свойств артериальной стенки.
Особый интерес в этом плане представляет исследование
сонных артерий. Для измерения диаметра сосуда, толщи-
ны комплекса интима–медиа могут использоваться все
классические двумерные ультразвуковые системы, но
большинство из них ограничено в точности измерений,
так как в них используется анализ видеоизображения [14].

Для определения пульсовых изменений диаметра арте-
рий, толщины комплекса интима–медиа с целью изуче-
ния ригидности сосудов используются эхо-трекинг-си-
стемы, в которых точность определения составляет
1 микрон, в то время как в системах видеоизображения –
150 микрон [18]. Эхо-трекинг-системы позволяют вычис-
лить локальную СПВ, установить кривую изменения диа-
метра артерии под действием давления, вычислить эла-
стический модуль Юнга [18–20]. Важность определения
этого показателя состоит в том, что он оценивает эласти-
ческие свойства материала стенки артерии [14]. 

Для измерения максимальной и минимальной площади
поперечного сечения аорты на протяжении сердечного
цикла с целью определения растяжимости аортальной стен-
ки, других показателей ригидности важное значение имеет
магнитно-резонансная томография (МРТ) [14]. Метод обла-
дает высокой точностью, позволяет не только определить
показатели аортальной жесткости, но и исследовать влия-
ние медикаментозной терапии на сосудистую ригидность
[21]. Однако высокая стоимость этого метода и большие за-
траты времени на проведение обследования не позволяют
использовать его в широкой врачебной практике.

Из методов определения региональной ригидности
кровеносных сосудов в настоящее время наиболее до-
ступными являются косвенные, в первую очередь метод
определения СПВ по магистральным сосудам пульсовой
волны давления [14]. 

Исходя из известной формулы Moens–Korteweg: 
СПВ = Eh/2ρr, 

где E – модуль упругости Юнга, h – толщина стенки
сосуда, ρ – плотность потока крови, r – внутренний ра-
диус сосуда, СПВ зависит от ригидности сосудистой
стенки: чем выше ригидность сосуда, толще стенка сосу-
да и меньше его диаметр, тем быстрее распространяется
по нему пульсовая волна [14, 22, 23]. Эластические осо-
бенности крупных артерий неодинаковы: более эла-
стичны проксимальные артерии, а дистальные арте-
рии – более жесткие [14]. Это определяется соотношени-
ем эластических и коллагеновых, мышечных волокон в
артериальной стенке [24, 25]. У человека наиболее эла-
стична аорта, поэтому она обладает выраженными дем-
пфирующими свойствами, в ней самая низкая СПВ
(4–5 м/с в восходящей аорте и 5–6 м/с в абдоминальной
части) [14, 26]. СПВ в подвздошной и бедренной арте-
риях составляет 8–9 м/с [26]. 

Кроме того, степень увеличения жесткости сосудистой
стенки с возрастом и при разных патологических со-
стояниях и заболеваниях максимально выражена в
аорте [27], поэтому возвращение отраженных волн к ос-
нованию аорты и аугментация центрального давления в
большей степени определяются временем движения
пульсовых волн именно в аорте [14]. Демпфирование
пульсовой волны и явление аугментации в значительной
степени формируют в аорте центральный уровень АД
(центральное АД), который определяет кровоснабжение
сердца, мозга, почек, поэтому крайне важно определение
жесткости именно аорты [14, 25, 28].

Для оценки жесткости аорты обычно используется каро-
тидно-феморальная СПВ [14]. Скорость каротидно-фемо-
ральной пульсовой волны – это «золотой стандарт» изме-
рения аортальной жесткости [1, 2, 25]. Хотя связь между
аортальной жесткостью и клиническими событиями но-
сит непрерывный характер, в Европейских рекоменда-
циях по артериальной гипертензии (2007 г.) было предло-
жено пороговое значение более 12 м/с в качестве показа-
теля значительных нарушений функции аорты у больных
АГ [29]. В специальном согласительном заявлении это по-
роговое значение было скорректировано до 10 м/с [30]
с учетом непосредственного расстояния от сонных до бед-
ренных артерий и принимая во внимание на 20% более ко-
роткое истинное анатомическое расстояние, которое про-
ходит волна давления (т.e. 0,8×12 или 10 м/с). Эти же значе-
ния приведены и в последних российских (2013 г.) и евро-
пейских (2013 г.) рекомендациях по АГ [1, 2].

Изменения сосудистой стенки регистрируются у паци-
ентов с АГ уже на ранних стадиях заболевания [31, 32]. По
мере прогрессирования АГ сила связи жесткости артерий
с уровнем АД увеличивается [33, 34]. Нами обследованы
44 больных (22 мужчины и 22 женщины) с нелеченой АГ
II стадии 1–2-й степени в возрасте 45–65 лет (cредний
возраст 53,5±0,92 года), из них 36,4% были курильщики. 
АГ 1-й степени имели 52,3%, 2-й – 47,7%, исходное офис-
ное АД составило 153,98±2,30/97,02±1,04 мм рт. ст. В конт-
рольную группу вошли 44 здоровых человека (21 мужчи-
на, 23 женщины) того же возрастного диапазона (средний
возраст 51,5±0,99 года), из них 18,2% – курильщики. Уров-
ни общего холестерина и холестерина липопротеидов
низкой плотности достоверно не различались между
группами. Показатели жесткости сосудов, СПВ рассчиты-
вали по данным эхокардиографии с оценкой продольной
деформации миокарда левого желудочка по технологии
Speckle Tracking и по данным триплексного ультразвуко-
вого сканирования общих сонных артерий, общих бед-
ренных артерий и абдоминального отдела аорты (аппа-
рат Vivid 7 Dimension, GE). Согласно полученным резуль-
татам, учитывая целый ряд показателей (см. таблицу), же-
сткость сосудистой стенки всего артериального русла у
больных АГ среднего возраста была достоверно больше,
чем у здоровых лиц, сопоставимых по полу, возрасту, ста-
тусу курения и показателям липидного спектра. 
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Таким образом, АГ является одним из основных факто-
ров, повышающих жесткость сосудистой стенки. Помимо
АГ, большое влияние на снижение эластических свойств
крупных артерий оказывают возраст, курение, сахарный
диабет, гиперхолестеринемия [35–42]. Практически все
исследования показывают, что такой маркер артериаль-
ной жесткости, как СПВ, достоверно увеличивается с воз-
растом [35, 36]. Cосудистая жесткость повышается при са-
харном диабете типа 1 и 2 [37, 38]. Негативно влияет на
показатели эластичности сосудов и курение: СПВ и ин-
декс жесткости стойко повышены у хронических куриль-
щиков, причем влияние курения на эти показатели яв-
ляется дозозависимым [39, 40]. В ряде исследований пред-
ставлены данные о связи артериальной жесткости с ги-
перхолестеринемией [41, 42]. Помимо влияния классиче-
ских факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний
на сосудистую жесткость, на сегодня большой интерес
вызывает эффект новых потенциальных кардиоваскуляр-
ных детерминант, таких как маркеры воспаления, мета-
болические нарушения, уровни оксидантной/антиокси-
дантной активности и др. Так, в отдельных работах пока-
зана связь артериальной жесткости с гипергомоцистеи-
немией [43], повышенным уровнем С-реактивного про-
теина и т.д. [44, 45].

Необходимо указать на важность определения СПВ в ре-
альной практике. В ряде исследований было количествен-
но оценено значение СПВ в дополнение к традиционным
факторам риска, включая SCORE и Фремингемский балл
риска [46, 47]. По результатам измерения жесткости арте-
рий значительная часть больных из группы среднего рис-
ка была реклассифицирована в группу более высокого
сердечно-сосудистого риска [46–48]. А как известно, все
пациенты высокого риска, согласно рекомендациям по
диагностике и лечению АГ, должны уже на старте лечения
получать комбинированную медикаментозную антиги-
пертензивную терапию, тогда как больные из группы сред-
него риска могут лечиться только немедикаментозно
и/или им может быть назначена монотерапия [1, 2]. Поэто-
му в рекомендациях записано, что для оценки жесткости
крупных артерий целесообразно измерение каротидно-
феморальной СПВ – уровень доказанности IIa (B) [2]. 

В клинических исследованиях представлены доказа-
тельства о снижении артериальной жесткости под влия-
нием эффективной антигипертензивной тера-

пии [49–52]. При этом существуют свидетельства того,
что эффект гипотензивных препаратов в отношении
жесткости артерий не связан напрямую со снижением АД
или связан не только с этим [49]. Классическим метаана-
лизом на эту тему является метаанализ S.Delerme и
соавт. [49], в который были включены исследования, вы-
полненные с использованием сопоставимых методик из-
мерения СПВ за 7 лет (1987–1994 гг.). В анализ были
включены только рандомизированные плацебо-контро-
лируемые двойные слепые с параллельными группами
исследования по изучению влияния как краткосрочной
(менее 28 дней), так и длительной антигипертензивной
терапии (28 дней и более) на каротидно-феморальную
СПВ. Результаты данного метаанализа продемонстриро-
вали независимое от степени снижения АД уменьшение
СПВ на фоне антигипертензивной терапии по сравне-
нию с плацебо. Снижение СПВ было более выраженным
при терапии свыше 28 дней (по сравнению с острой фар-
макологической пробой и краткосрочной терапией). Од-
нако свойство снижать жесткость сосудистой стенки вы-
явлено не у всех антигипертезивных препаратов [49–52].
Другими словами, у отдельных антигипертензивных ле-
карственных средств имеются, по-видимому, дополни-
тельные свойства помимо антигипертензивных. 

Наибольшее число исследований посвящено изучению
влияния блокаторов ренин-ангиотензин-альдостероно-
вой системы (РААС) на артериальную жесткость. В боль-
шинстве проведенных рандомизированных клиниче-
ских исследований было показано, что ингибиторы ан-
гиотензинпревращающего фермента (ИАПФ) снижают
центральное АД и ПАД, СПВ, и это можно расценивать как
класс-эффект [53]. Возможные механизмы позитивного
влияния на артериальный комплаенс у данной группы ан-
тигипертензивных препаратов включают снижение
окислительного стресса, воспаления и вазодилатацию за
счет ингибирования ангиотензина II, что вызывает рас-
слабление гладких мышц и ремоделирование сосудистой
стенки [53]. Хотя, по-видимому, несмотря на наличие
класс-эффекта, препараты внутри класса ИАПФ могут от-
личаться по выраженности влияния на жесткость арте-
рий, и этот вопрос требует дальнейшего изучения.
В 2011 г. был опубликован специальный метаанализ ран-
домизированных контролируемых исследований, в кото-
ром оценивали влияние ИАПФ на СПВ и аугментацион-
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Показатели жесткости сосудов у больных 45–65 лет с АГ 1–2-й степени и здоровых лиц

Группа
Контроль (n=44) Больные АГ (n=44)

Каротидно-феморальная СПВ, м/с 7,37±0,25 9,46±0,37*

Артериальный комплаенс, мм рт. ст./мл 1,87±0,13 1,59±0,11

Индекс жесткости b общих сонных артерий 3,71±0,16 4,53±0,21*

Индекс жесткости b общих бедренных артерий 2,70±0,25 3,84±0,27*

Индекс жесткости b абдоминального отдела аорты 2,66±0,25 3,67±0,27*

Коэффициент эластичности общих сонных артерий, мм2/мм рт. ст. 0,157±0,01 0,131±0,007*

Коэффициент эластичности общих бедренных артерий, мм2/мм рт. ст. 0,305±0,018 0,217±0,012*

Коэффициент эластичности абдоминального отдела аорты, мм2/мм рт. ст. 1,406±0,106 1,113±0,104*

Коэффициент растяжимости общих сонных артерий, мм рт. ст.-1 0,0062±0,0003 0,0042±0,0003*

Коэффициент растяжимости общих бедренных артерий, мм рт. ст.-1 0,0097±0,006 0,0056±0,0004*

Коэффициент растяжимости абдоминального отдела аорты, мм рт. ст.-1 0,0096±0,0008 0,0055±0,0004*

Эластический модуль Петерсона общих сонных артерий, мм рт. ст. 369,92±18,20 582,65±34,90*

Эластический модуль Петерсона общих бедренных артерий, мм рт. ст. 269,21±26,72 489,30±43,16*

Эластический модуль Петерсона абдоминального отдела аорты, мм рт. ст. (среднее ± m) 266,10±21,25 473,39±40,90*

Модуль Юнга общих сонных артерий, мм рт. ст./мм (среднее ± m) 619,29±33,95 804,40±46,13*

Модуль Юнга общих бедренных артерий, мм рт. ст./мм (среднее ± m) 474,75±51,72 767,14±83,36*

*p<0,05 между группами.

Параметр, М±m
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ный индекс (AIx) по сравнению с плацебо (или без лече-
ния), а также в сравнении с блокаторами рецепторов к
ангиотензину II (БРА), антагонистами кальция (АК), b-ад-
реноблокаторами и диуретиками [54]. В 5 исследованиях
(469 больных) лечение ИАПФ (n=227) vs плацебо (n=216)
привело к достоверному снижению СПВ (-1,69, 95% дове-
рительный интервал – ДИ -2,05–-1,33; p<0,00001). Однако
результаты 9 исследований (378 больных) не выявили до-
стоверных различий по влиянию ИАПФ на СПВ по
сравнению с другими антигипертензивными препарата-
ми – БРА, АК, b-адреноблокаторы, диуретики (-0,19, 95%
ДИ -0,59–0,21; p=0,36). Влияние ИАПФ на AIx по сравнению
с плацебо изучено в 7 исследованиях, и было выявлено, что
ИАПФ достоверно его снижают (-3,79, 95% ДИ -5,96–-1,63;
p=0,0006). Сходные данные получены и при сравнении эф-
фекта ИАПФ по сравнению с другими антигипертензивны-
ми препаратами (-1,84, 95% ДИ -3–-0,68; p=0,002), однако
достоверным данный эффект был только в отношении 
b-адреноблокаторов (-1,6, 95% ДИ -2,84–-0,36; p=0,01) [54].
Данный метаанализ также выявил, что способность ИАПФ
снижать жесткость сосудистой стенки (СПВ) не зависит от
антигипертензивного эффекта.

БРА также снижают жесткость артерий, наличие у них
класс-эффекта обсуждается [54, 55]. Механизм влияния
БРА на структуру и комплаенс сосудистой стенки в общих
чертах аналогичен таковому у ИАПФ. В рандомизирован-
ных клинических исследованиях были оценены эффекты
некоторых АК (амлодипин, фелодипин, нитрендипин) на
центральное АД и жесткость артерий и было обнаружено,
что АК (особенно амлодипин) положительно влияют на
сосудистый комплаенс [54, 56, 57].

Эффекты b-адреноблокаторов на артериальную же-
сткость значительно отличаются, если оценивать атено-
лол и другие представители данного класса [50, 53,
57–60]. Имеются результаты ряда исследований о небла-
гоприятном влиянии атенолола на сосудистый компла-
енс [54, 58–60]. Так, в исследовании REASON (REgression of
Arterial Stiffness in a contrOlled double-bliNd) [53, 58] в под-
группе пациентов, получавших атенолол 50–100 мг/сут,
через 1 год лечения отмечены увеличение центрального
САД (на 2,3 мм рт. ст.) и повышение аортальной жестко-
сти (AIx повысился на 2,5%). Результаты двух двойных сле-
пых перекрестных рандомизированных клинических ис-
следований дали возможность их авторам сделать сход-
ные выводы [57, 59]. Однако имеются данные о положи-
тельном влиянии высокоселективных b-адреноблокато-
ров, например бисопролола, метопролола, на параметры
сосудистой жесткости [50, 60]. Следовательно, эффекты
разных b-адреноблокаторов значительно варьируют в за-
висимости от структуры их молекул, но по степени сни-
жения аортальной жесткости они, как правило, уступают
ИАПФ, БРА и АК [54].

Данные о влиянии диуретиков также сильно разнятся
в зависимости от конкретного препарата [57, 61–67]. Ре-
зультаты ряда исследований свидетельствуют о том, что
гидрохлоротиазид (ГХТ) не оказывает влияния на пара-
метры жесткости сосудов [57, 61–65]. Так, в рандомизиро-
ванном перекрестном исследовании длительностью
4 нед, проведенном T.Morgan и соавт. [57], у ранее не ле-
ченных больных АГ не было выявлено достоверного
влияния ГХТ в дозах 25 и 50 мг/сут на AIx.

В ряде исследований сравнивали влияние на показате-
ли жесткости ГХТ и тиазидоподобного диуретика индапа-
мида ретард [61–65]. Особого внимания заслуживает се-
рия работ, выполненная под руководством С.В.Недого-
ды [61–63]. В частности, было обнаружено, что при лече-
нии больных с изолированной систолической АГ в тече-
ние 52 нед индапамид ретард в достоверно большей сте-
пени, чем ГХТ, снижает СПВ [61]. В другой работе было
показано, что индапамид ретард (Арифон ретард) суще-
ственно превосходит Индап, Индапамид, Акрипамид по
степени снижения СПВ [62]. Наконец, были оценены воз-
можности индапамида ретард в ангиопротекции у паци-

ентов с метаболическим синдромом после терапии ти-
азидсодержащими комбинациями [63]. В открытом про-
спективном контролируемом исследовании авторы из-
учили возможности индапамида ретард после перевода с
комбинированной терапии произвольными комбина-
циями ИАПФ/сартанами и ГХТ (блокаторы РААС + ГХТ)
в отношении коррекции метаболических параметров,
преждевременного сосудистого старения и сосудистой
эластичности у пациентов с метаболическим синдромом.
В исследовании приняли участие 50 пациентов с метабо-
лическим синдромом, достигших АД<140/90 мм рт. ст.
на протяжении 3 мес на терапии блокаторами РААС + ГХТ
(12,5 мг) с переводом на блокаторы РААС + индапамид ре-
тард (1,5 мг) в течение 12 нед. У пациентов в том числе
оценивали показатели сосудистой эластичности и возрас-
та в момент перевода с тиазидсодержащей комбинации
на индапамид ретард и через 12 нед после этого. Среди
показателей эластичности сосудов произошли статисти-
чески значимые изменения: СПВ уменьшилась на 16,1%,
центральное САД – на 10,4%, центральное ПАД – на 26,4%,
AIx – на 21,1% (для всех показателей p<0,05). Cогласно по-
лученным данным авторы сделали вывод о том, что пере-
вод с комбинированной тиазидсодержащей антигипер-
тензивной терапии пациентов с метаболическим синдро-
мом на терапию с использованием индапамида ретард по-
ложительно влияет на эластичность сосудов [63].

Целью исследования А.А.Семенкина и соавт. [64] было
прямое сравнение сосудистых и метаболических эффек-
тов комбинации периндоприла аргинина с индапамидом
ретард или ГХТ при лечении больных эссенциальной АГ.
В исследование были включены 40 больных, получавших
терапию периндоприлом аргинином в дозе 5–10 мг/сут в
сочетании с индапамидом ретард в дозе 1,5 мг/сут (n=20)
или с ГХТ в дозе 25 мг/сут (n=20) в течение 6 мес. На фоне
терапии степень снижения АД была сходной в обеих груп-
пах. Однако СПВ в большей степени снизилась на фоне
комбинации периндоприл аргинин + индапамид ретард,
чем периндоприл аргинин + ГХТ [-13,4% (p<0,001) против
-9,8% (p<0,01) соответственно]. Следовательно, несмотря
на сходную степень снижения АД, комбинация ИАПФ пе-
риндоприла аргинина с индапамидом ретард обеспечива-
ет более благоприятные сосудистые эффекты, чем комби-
нация с ГХТ [64]. Исследование с похожим дизайном так-
же в 2014 г. опубликовали и зарубежные авторы [65].
В этом рандомизированном исследовании сравнивали
эффективность двух разных двухкомпонентных режимов
лечения больных АГ и сахарным диабетом типа 2. Пациен-
ты получали другой ИАПФ – квинаприл в комбинации ли-
бо с индапамидом ретард, либо с ГХТ. Также были выявле-
ны преимущества комбинации ИАПФ с индапамидом ре-
тард, на фоне лечения которой в большей степени, чем
при использовании комбинации с ГХТ, улучшилась эндо-
телиальная функция (на 19%), уменьшилась микроальбу-
минурия (на 30%) и снизилась СПВ (на 4%) [65].

Также в нескольких исследованиях влияние индапами-
да ретард на жесткость артерий сравнивали с антигипер-
тензивными препаратами других групп [21, 66, 67]. В этом
аспекте центральным, безусловно, является рандомизи-
рованное двойное слепое плацебо-контролируемое ис-
следование X-CELLENT (NatriliX SR versus CandEsartan and
amLodipine in the reduction of systoLic blood prEssure in hy-
perteNsive patienTs study) [66]. В нем принимали участие
389 центров из 3 стран Европы (Франция, Испания, Гер-
мания). Оценивали эффективность фиксированных доз
диуретика Индапамида SR, БРА кандесартана и АК амлоди-
пина у больных АГ без поражения органов-мишеней. Все-
го в исследование были включены 2418 пациентов с АГ
(в группе Индапамида SR было 440, кандесартана – 435,
амлодипина – 444 и плацебо – 439 пациентов), длитель-
ность лечения составила 3 мес. Средний возраст пациен-
тов был около 60 лет, и по своим демографическим ха-
рактеристикам 4 сравниваемые группы не различались
между собой. Сравнение антигипертензивной эффектив-
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ности показало практически одинаковую способность
Индапамида SR, кандесартана и амлодипина снижать
САД, в том числе по данным суточного мониторирования
АД. Однако индапамид ретард достоверно лучше влиял на
эластичность крупных сосудов (жесткость аорты, индекс
Buckberg) по сравнению с амлодипином, кандесартаном
и плацебо (см. рисунок) [66]. 

В исследование А.И.Мартынова и соавт. [21] были
включены 40 больных (10 мужчин, 30 женщин) в возрас-
те 60–75 лет (средний возраст 65,4±2,7 года) с нелеченой
или неэффективно леченной АГ 1–2-й степени, из них
25 пациентов с изолированной систолической и 15 –
с систоло-диастолической АГ. Средняя длительность АГ
составила 15±4,3 года. Больные в качестве монотерапии
получали фозиноприл в дозе 10–40 мг/сут (10 человек),
амлодипин 5–10 мг/сут (9 человек), индапамид ретард
(Арифон ретард, фармацевтическая группа «Сервье»)
1,5 мг/сут (10 человек) и метопролола сукцинат
50–200 мг/сут (10 человек). У всех обследованных пока-
затели липидного спектра крови (холестерин, холесте-
рин липопротеидов высокой плотности, триглицериды),
углеводного обмена (сахар крови, гликозилированный
гемоглобин) и мочевой кислоты находились в пределах
нормы. Поперечную растяжимость восходящего отдела
аорты измеряли с помощью МРТ. 

Через 9 мес лечения отмечено, что все 4 препарата до-
стоверно (p<0,05) снижали САД и ДАД как в дневные, так
и в ночные часы (по данным суточного мониторирова-
ния), различия между группами были недостоверны. По
данным МРТ после 9-месячной терапии в группах паци-
ентов, получавших индапамид ретард и фозиноприл, от-
мечено достоверное улучшение растяжимости аорты по
сравнению с исходными данными в среднем на 138,5%
(p=0,01) и 46,2% (p<0,05) соответственно. В то же время в
группах пациентов, принимавших амлодипин и мето-
пролол сукцинат, изменения были недостоверны (29,1 и
10,8% соответственно). При этом ни в одной из групп
корреляционной взаимосвязи между увеличением коэф-
фициента растяжимости и степенью снижения АД вы-
явлено не было [21].

Сравнение влияния индапамида ретард, b-адренобло-
катора метопролола (метопролола тартрата) и комби-
нированной терапии периндоприлом и индапамидом
(Нолипрел форте 1 таблетка в сутки: периндоприл 4 мг и
индапамид 1,25 мг) на СПВ и индекс жесткости (CAVI)
также проведены в работе Е.Д.Головановой [67]. В дан-
ном исследовании приняли участие 56 больных АГ
1–2 степени, период наблюдения составил 6 мес. Исход-
но и в конце периода наблюдения в том числе исследо-
вали СПВ, CAVI по сосудам эластического, мышечного и
смешанного типов. На фоне лечения препаратом Ари-
фон ретард отмечено значимое снижение СПВ и CAVI
по сосудам смешанного и эластического типов. Моноте-
рапия метопрололом в низких дозах не оказывала
значимого влияния на сосудистое ремоделирование. Ав-
торы сделали заключение, что длительная терапия инда-
памидом ретард приводит к уменьшению сосудистого
ремоделирования при выраженном антигипертензив-
ном эффекте [67]. 

С чем же связаны столь уникальные свойства индапами-
да ретард, которые отличают его от других диуретиков? 

Индапамид представляет собой не классический тиазид-
ный диуретик, а тиазидоподобный диуретик, который
обладает дополнительными антигипертензивными свой-
ствами [68]. Его молекулярное строение отличается от
классических тиазидных диуретиков наличием 2-мети-
линдольного кольца, что обеспечивает индапамиду высо-
кую степень липофильности и определяет способность
препарата проникать в клетки, в том числе гладкомышеч-
ные. Помимо прямой диуретической активности индапа-
мид демонстрирует дополнительные эффекты в виде
уменьшения трансмембранного транспорта кальция и
стимуляции синтеза таких эндогенных сосудорасширяю-
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щих веществ, как простагландин Е2 и простациклин I2 [68].
Кроме того, в экспериментах на животных выявлена мор-
форлогическая основа протективных эффектов индапа-
мида в отношении органов-мишеней – подавление экс-

прессии ряда изоформ фибронектина, что способствует
снижению активности фиброза [68]. Выявленное положи-
тельное влияние индапамида ретард на растяжимость ар-
терии может быть обусловлено и тем, что данный препа-
рат обладает сосудопротективным действием, поддержи-
вает постоянство магниевого состава тканей, снижает по-
ступление кальция и фосфатных ионов в гладкомышеч-
ные клетки, что, как полагают, является одним из патоге-
нетических звеньев в повышении ригидности артериаль-
ной стенки [69]. 

Все эти дополнительные протективные эффекты выде-
ляют индапамид ретард из общего ряда диуретиков.

Таким образом, повышение жесткости (снижение
эластичности) сосудистой стенки является одним из
центральных проявлений поражения органов-мише-
ней при АГ. Увеличение СПВ (маркер повышенной
жесткости артерий) обладает независимой прогности-
ческой значимостью в отношении фатальных и нефа-
тальных сердечно-сосудистых событий, а также общей
смертности у больных АГ. В клинических исследова-
ниях представлены доказательства о снижении арте-
риальной жесткости под влиянием эффективной анти-
гипертензивной терапии, при этом эффект гипотен-
зивных препаратов в отношении жесткости артерий
не связан напрямую со снижением АД. Разные классы
антигипертензивных препаратов отличаются по влия-
нию на жесткость сосудов: ИАПФ, БРА, АК в целом ока-
зывают позитивное влияние на давление в аорте и
СПВ, разные b-адреноблокаторы оказывают противо-
положные эффекты на параметры жесткости сосудов, а
среди диуретиков ангиопротективный эффект вы-
явлен лишь у индапамида ретард.
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