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Артериальная гипертония

Влияние современных антигипертензивных препаратов 
на центральное давление и артериальную ригидность

Гусаковская Л. И., Томашевская Ю. А., Хромова А. А.
ФГБОУ ВПО “Пензенский государственный университет”. Пенза, Россия

Цель. Изучить влияние 16-недельной фармакотерапии α1,β-
адреноблокатором карведилолом (К) на показатели давления 
и сосудистой ригидности в артериях различного калибра у больных 
артериальной гипертензией (АГ) 1-2 степеней.
Материал и методы. Обследованы 36 больных АГ 1-2 степеней 
в возрасте 49,9±9,4 лет. Анализировали структурно-функциональ-
ные свойства сосудистой стенки, используя методы суточного 
мониторирования АД и определения ригидности технологией 
Vasotens, объемной сфигмографии, а также потокозависимой вазо-
дилатации (ПЗВД) в пробе с постокклюзионной реактивной гипер-
емией на ультразвуковом аппарате My Lab 90. Все пациенты в тече-
ние 16 нед. получали К.
Результаты. На фоне фармакотерапии К наблюдалась достовер-
ная динамика давления в аорте и плечевой артерии по данным 
суточного мониторирования. Отмечено снижение среднесуточных 
значений центральной скорости распространения пульсовой 
волны (СРПВ) на 5,2% (р<0,01) при отсутствии неблагоприятного 

воздействия на отраженную пульсовую волну. По результатам 
объемной сфигмографии выявлено достоверное уменьшение 
СРПВ в аорте на 13%, в артериях преимущественно эластического 
типа на 6% и мышечного — на 14% (р<0,05). При изучении ПЗВД 
в пробе с постокклюзионной реактивной гиперемией терапия К 
также способствовала улучшению эндотелиальной функции.
Заключение. 16-недельная терапия К, помимо нормализации АД 
в артериях различного калибра, способствовала достоверному улуч-
шению структурно-функциональных свойств сосудистой стенки.
Ключевые слова: артериальная гипертензия, β-адреноблокаторы, 
центральное (аортальное) давление, жесткость артерий.
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артерии, Ире — индекс реактивности, ЛС — лекарственное средство, ОПСС — общее периферическое сосудистое сопротивление, ПАД — пульсовое артериальное давление, ПА — плечевая артерия, ПВ — 
пульсовая волна, ПЗВД — потокозависимая вазодилатация, САД — систолическое АД, СМАД — суточное мониторирование артериального давления, СПА — скорость в плечевой артерии, СРПВ — скорость 
распространения пульсовой волны, ФЭ — функция эндотелия, ЧСС — частота сердечных сокращений, Aixао/AI — индекс аугментации, ASI — индекс ригидности, B-PWV — скорость распространения пульсовой 
волны в артериях мышечного типа, (dP/dt)max — максимальная скорость нарастания артериального давления, L-/CAVI1 — сердечно-лодыжечный сосудистый индекс справа и слева, РТТ — время распростра-
нения пульсовой волны, PWV/PWVао — скорость распространения пульсовой волны в аорте, R/L-PWV — скорость распространения пульсовой волны в артериях преимущественно эластического типа справа 
и слева, RWTT — время распространения отраженной волны, К — карведилол.

Impact of modern antihypertension medications on the central pressure and arterial rigidity

Gusakovskaya L. I., Tomashevskaya Yu. A., Khromova A. A.
FSBEI “Penza State University”. Penza, Russia

Aim. To study the impact of 16-week pharmacotherapy with α1,β-
adrenoblocker carvedilol (С) on the parameters of pressure and vascular 
rigidity in arteries of different size in 1-2 grade arterial hypertension (AH) 
patients.
Material and methods. Totally 36 patients studied with AH of 1-2 grade 
at the age 49,9±9,4 y. o. We analyzed structural-functional parameters of 
the vessel wall, using methods of 24-hour blood pressure monitoring 
and assessment of the rigidity by Vasera-1000 equipment and current-
related vasodilation (CRVD) in test with post occlusion reactive hyperemia 
by ultrasound device My Lab 90. All patients received С during 16 weeks 
treatment. 
Results. At the background of pharmacotherapy, there was significant 
dynamic of aortic pressure by the data of 24-hour monitoring. There was 
a decrease of the mean 24-hour values of the central velocity of pulse 

wave (PWV) by 5,2% (p<0,01) with the absence of adverse influence on 
reflected pulse wave. By the data of volume-related sphygmography 
there was significant decrease of PWV in aorta by 13%, in mostly elastic 
arteries by 6% and muscular type — by 14% (p<0,05). While studying 
CRVD in post occlusion reactive hyperemia test the С therapy has also 
supported the improvement of endothelial function. 
Conclusion. 16-week С therapy, except BP normalization in various 
caliber arteries, improved structural-functional properties of the vessel 
wall.
Key words: arterial hypertension, β-adrenoblockers, central (aortic) 
pressure, arterial stiffness.
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Введение
Согласно Европейским рекомендациям 

по артериальной гипертензии (АГ) β-адрено-
блокаторы (β-АБ) сохраняют позицию одного из 5 
основных классов антигипертензивных препаратов 
[1]. Выполненные мета-анализы последних лет сви-
детельствуют об отсутствии различий между клас-
сами по снижению артериального давления (АД) 
и уменьшению риска сердечно-сосудистых событий 
у данной категории больных [1, 2]. В то же время 
результаты рандомизированных клинических 
исследований демонстрируют меньшее влияние 
β-АБ на центральное систолическое и пульсовое 
давление [3], а также регресс параметров ригидно-
сти артерий различного калибра [4]. Описанные 
эффекты β-АБ предположительно связаны с кардио-
селективными препаратами II поколения атеноло-
лом и метопрололом [5]. Негативное влияние этих 
препаратов связывают с ранним возвратом отра-
женной пульсовой волны (ПВ) от периферических 
артерий в систолу на фоне урежения частоты сер-
дечных сокращений (ЧСС) [6]. В условиях блокады 
β-адренорецепторов действие катехоламинов 
на α-рецепторы способствует констрикции и повы-
шению тонуса сосудов, что, в свою очередь, приво-
дит к увеличению индекса аугментации [6]. Важно 
подчеркнуть, что крупных клинических исследова-
ний по изучению влияния β-АБ III поколения 
с комбинированным механизмом действия (допол-
нительным вазодилатирующим эффектом) [5] 
на параметры ПВ у больных АГ не проводилось [1].

Цель исследования состояла в изучении влия-
ния 16-недельной фармакотерапии неселективным 
β-АБ с дополнительным α1-блокирующим дей-
ствием карведилолом (К) на показатели АД и ригид-
ности в артериях различного калибра у лиц с АГ 1-2 
степеней.

Материал и методы 
В открытом, наблюдательном исследовании приня-

ли участие 36 больных трудоспособного возраста. Прото-
кол был одобрен локальным этическим комитетом, все 
пациенты подписывали информированное согласие. 
Критериями включения являлись: уровень систолическо-
го АД (САД) 140-179 и/или диастолического АД (ДАД) 
90-109 мм рт.ст., отсутствие систематической антигипер-
тензивной терапии (АГТ) в течение предшествующих 7-10 
сут. Симптоматическая АГ, 3 степени, любые тяжелые 
сопутствующие заболевания, в т. ч. перенесенные инсульт 
и инфаркт миокарда, нестабильная стенокардия, сердеч-
ная недостаточность, сахарный диабет 2 типа, требующий 
медикаментозной коррекции инсулином, являлись кри-
териями исключения из исследования.

В группу больных вошли 13 мужчин и 23 женщины, стра-
дающих АГ 1-2 степеней. Средний возраст — 49,9±9,4 лет, ин-
декс массы тела — 31,9±4,7  кг/м2.  Значения последнего соот-
ветствовали критериям ожирения 1 степени. Длитель-
ность АГ составила 8,8 (6; 11) лет. АГ 1 степени выявлена 
у 16 (44%) пациентов, 2 степени — у 20 (56%) человек. 

Уровень офисного САД (САДоф) составил 148,8±11,7 мм 
рт.ст., ДАД (ДАДоф) — 97,2±5,1 мм рт.ст., ЧСС — 73,5±6,1 
уд./мин.

Клинико-инструментальное обследование проводи-
ли до лечения после 7-10-суточного отмывочного периода 
и спустя 16 нед. фармакотерапии. Больные в качестве 
основного лекарственного средства (ЛС) получали К 
в дозе 12,5-37,5 мг/сут. При недостижении целевых значе-
ний АД проводили комбинированное лечение нифедипи-
ном пролонгированного действия в дозе 20-40 мг/сут. 
Эффективность фармакотерапии определяли на каждом 
из 5 визитов. Целевому уровню соответствовали ≤139 
и 89 мм рт.ст. по данным офисных измерений [2].

Параметры ПВ анализировали, используя методы 
суточного мониторирования АД (СМАД) и ригидности 
прибором BPLab МнСДП-3 (2011) технологией Vasotens 
(“Петр Телегин”, Россия), объемной сфигмографии при-
бором Vasera-1000 (“Fukuda Denshi”, Япония), а также 
потокозависимой вазодилатации (ПЗВД) в пробе с пост-
окклюзионной гиперемией на ультразвуковом аппарате 
My Lab 90 (“Esaote”, Италия).

Современная система СМАД дополнена регистраци-
ей и последующим анализом параметров, характеризую-
щих свойства артерий различного калибра. Программное 
обеспечение совместно с мониторами давления осу-
ществляет математическое преобразование записей ос-
циллограмм АД [7]. Помимо показателей АД на уровне 
плечевой артерии (САД, ДАД, ПАД) анализировали сле-
дующие параметры центральной (аортальной) гемодина-
мики: САДао, ДАДао, ПАДао. Кроме того, оценивали су-
точные показатели аортальной жесткости: центральный 
индекс аугментации (Aixао), скорость распространения 
пульсовой волны (СРПВ) в аорте (PWVао), время распро-
странения отраженной волны (RWTT). Среди парамет-
ров, характеризующих ригидность периферических арте-
рий, определяли время распространения ПВ (РТТ), ин-
декс ригидности (ASI), максимальную скорость нараста-
ния АД ((dP/dt)max).

С помощью объемной сфигмографии лодыжечно-
плечевым методом автоматически осциллометрическим 
способом регистрировали АД и сфигмограммы с последу-
ющим измерением показателей, характеризующих жест-
кость сосудистой стенки. Определяли СРПВ в аорте 
(PWV), в артериях преимущественно эластического типа 
справа и слева (R/L-PWV), в артериях мышечного типа 
(B-PWV). Для характеристики отраженной волны исполь-
зовали индекс аугментации (AI). Биологический возраст 
определяли по графику с учетом полученных значений 
R/L-PWV, фактического возраста пациента, введенного 
в меню, и стандартного статистического отклонения PWV. 
С целью минимизации влияния АД на показатели артери-
альной ригидности, использовали сердечно-лодыжечный 
сосудистый индекс справа и слева (L-/CAVI1), отражаю-
щий истинную жесткость сосудистой стенки.

С целью изучения функции эндотелия (ФЭ) опреде-
ляли ПЗВ в пробе с постокклюзионной реактивной гипер-
емией по методике Celermajer DS [12] на ультразвуковом 
аппарате MyLab 90 (Esaote, Италия) с регистрацией исход-
ных и максимальных после стресса значений скорости 
(СПАисх, СПАмах), диаметра плечевой артерии (ДПАисх, 
ДПАмах). Рассчитывали показатель индекс реактивности 
(Ире), отражающий положительный прирост величины 
максимальной скорости кровотока в ответ на функцио-
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нальную нагрузку. Кроме того, определяли ПЗВД — про-
цент прироста ДПА в ответ на ее окклюзию в течение 4 
мин. Маркером адекватной ФЭ считали значения показа-
теля >10%.

При обработке результатов исследования использо-
вали лицензионную версию программы Statistica 6.0 
(StatSoft Inc., США). Результаты представлены в виде 
M±SD при нормальном распределении, для анализа при-
меняли параметрический критерий t Стьюдента. При ас-
симетричном распределении значения представляли Me 
(Q 25%; Q 75%), а для проверки нулевой гипотезы исполь-
зовали непараметрический ранговый критерий Вилкок-
сона.

Результаты 
Через 16 нед. по протоколу лечение окончили 

33 (92%) пациента. Причины выбывания были свя-
заны с низким комплаенсом у 2 человек и разви-
тием стойкой брадикардии — ЧСС <50 уд./мин., 
на фоне приема К у 1 больного. Из других побочных 
действий, не потребовавших отмены препаратов, 
отмечались сухость во рту у 5 (15%) человек и у 4 
(12%) — незначительное головокружение.

Монотерапию К получали 17 (51,5%) пациен-
тов в дозе 27,1±9,3 мг/сут. Дополнительное назначе-
ние нифедипина пролонгированного действия 
потребовалось в 48,5% случаев, доза препарата 
составила 31,8±10,1 мг/сут. При этом достижение 
целевого уровня САДоф и ДАДоф отмечено у 31 (94%) 
больного.

На фоне 16-недельной АГТ наблюдалось досто-
верное снижение САДоф на 15%, ДАДоф — на 18% 
(р<0,01). ЧСС достоверно уменьшилась до 65,7±3,2 
уд./мин — на 10,6% (р<0,01).

По данным СМАД 16-недельная фармакотера-
пия позволила снизить все суточные показатели 
давления (таблица 1): уровень САД — на 8,5%, 
ДАД — на 10,6%, ПАД — на 7,7% (р<0,01), со сни-
жением средней ЧСС за сут. — на 8,2%. На фоне 
лечения К отмечено достоверное снижение пока-
зателей центрального АД, в большей степени ДАД: 
САДао на 8,4%, ДАДао — 10,7%, что сопровожда-
лось выраженным снижением ПАДао на 9,5% 
(р<0,01). Важно отметить отсутствие неблагопри-
ятного воздействия исследуемого препарата 
на центральный Aixао. В то же время СРПВ в аорте 
достоверно уменьшилась к 16 нед. лечения на 5,2%. 
Улучшение структурно-функциональных свойств 
периферического артериального русла заключа-
лось в увеличении времени распространения ПВ 
(РТТ), а также снижении ASI и (dPdt)мах, являю-
щихся суррогатными маркерами сосудистой жест-
кости.

По результатам объемной сфигмографии 
на фоне терапии К положительную динамику пре-
терпели большинство показателей (таблица 2). 
Отмечено достоверное снижение СРПВ в аорте 
на 13%, в артериях преимущественно эластического 

типа на 6% и мышечного — на 14%. При этом уро-
вень биологического возраста артерий уменьшился 
с 57,3±8,7 до 54,4±10,2 года (р<0,05).

При изучении ПЗВД в пробе с постокклюзион-
ной реактивной гиперемией прирост ДПА <10% 

Таблица 1
Динамика среднесуточных  

показателей СМАД и сосудистой ригидности

Показатель 0 нед. 16 нед.

периферическая гемодинамика

САД, мм рт.ст. 140,5±7,1 128,4±11,5**

ДАД, мм рт.ст. 87,8±6,3 78,5±7,6**

ПАД, мм рт.ст. 52,0 (47,0; 59,0) 48,0 (44,0; 50,0)**

ЧСС, уд./мин 74,1±9,2 68,0 (63,0; 72,0)**

РТТ, мс 132,9±8,8 138,7±11,3**

ASI, мм рт.ст. 165,1±30,4 143,0 (128,0; 151,0)**

(dPdt)мах, мм рт.ст./с 572,0 (523,0; 734,0) 556,0 (481,0; 607,0)**

центральная гемодинамика

САДао, мм рт.ст. 130,1±6,6 119,2±10,9**

ДАДао, мм рт.ст. 87,7±6,6 78,3±8,0**

ПАДао, мм рт.ст. 42,0 (38,0; 48,0) 38,0 (35,0; 44,0)*

Aixао, % 20,2±11,5 19,4±14,3

PWVао, м/с 7,7 (7,3; 8,0) 7,3 (6,8; 7,8)**

RWТТ, мс 133,0±10,1 138,7±11,8

Примечание: данные представлены в виде среднего значения 
и стандартного отклонения M±SD при нормальном распределении, 
в виде медианы и 25-, 75-межквартильных интервалов Ме (Q 25%; 
Q 75%) — при асимметричном, * — р<0,05, ** — р<0,01.

Таблица 2
Динамика показателей  

объемной сфигмографии у больных АГ

Показатель 0 нед. 16 нед.

PWV в аорте, м/с 7,5 (5,2; 8,2) 6,5±1,4*

R-/L-PWV, м/с 14,2±1,5 13,3±1,4**

B-PWV, м/с 7,7±1,2 6,6±0,8**

AI 1,2±0,2 1,0±0,2

L-/CAVI1 8,2±1,3 7,9±0,7

Примечание: данные представлены в виде среднего значения 
и стандартного отклонения M±SD при нормальном распределении, 
в виде медианы и 25-, 75-межквартильных интервалов Ме (Q 25%; 
Q 75%) — при асимметричном, * — р<0,05, ** — р<0,01.

Таблица 3
Динамика показателей  

функции эндотелия у больных АГ

Показатель 0 нед. 16 нед.

ДПАисх, мм 4,0±0,5 4,2±0,5*

СПАисх, см/с 51,1 (31,0; 61,5) 45,6 (33,9; 67,2)

ПЗВД, % 10,0 (5,4; 13,9) 12,2±3,7*

Ире 1,3 (1,2; 1,5) 1,8±0,6*

Примечание: данные представлены в виде среднего значения 
и стандартного отклонения M±SD при нормальном распределении, 
в виде медианы и 25-, 75-межквартильных интервалов Ме (Q 25%; 
Q 75%) — при асимметричном, * — р<0,01.
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характеризует наличие дисфункции эндотелия. 
Исходно патологический уровень показателя наблю-
дался в 48% случаев; на фоне 16-недельного лече-
ния — в 30% (нд). Важно отметить прирост абсолют-
ных значений ПЗВД как в целом по группе на 22% 
(р<0,01), так и среди лиц с отрицательной реакцией 
в ответ на окклюзию с 5,6 (4,7; 8,3) до 9,7±3,2% 
(р<0,01). Благоприятное влияние К на ФЭ подтвер-
ждается достоверной положительной динамикой 
ДПА до проведения пробы и после: исходный ДПА 
с 4,0±0,5 до 4,2±0,5 мм, максимальный ДПА с 4,3±0,6 
до 4,7±0,6 мм (р<0,01) (таблица 3).

Ире отражает прирост максимальной скорости 
кровотока в плечевой артерии (ПА) в ответ 
на функциональную нагрузку. Исходно положи-
тельная реакция (Ире >1,1) наблюдалась в 76% 
случаев, отрицательная (Ире 0,9-1,1) в 15%, пара-
доксальная (Ире <0,9) зарегистрирована у 2 (6%) 
больных. На фоне фармакотерапии распростра-
ненность патологического ответа ПА в пробе 
с постокклюзионной реактивной гиперемией 
достоверно уменьшилась: отрицательная реакция 
выявлена у 2 (6%) больных (р<0,05). При этом зна-
чения параметра в целом по группе увеличились 
с 1,3 (1,2; 1,5) до 1,8±0,6 (р<0,01). Исходно уровень 
Ире у лиц с патологическим ответом в пробе 
с ПЗВД составил 1,1 (0,8; 1,1), спустя 16 нед. фар-
макотерапии — 1,5±0,7. Таким образом, 16-недель-
ная терапия К благоприятно повлияла на ФЭ ПА 
у больных АГ.

Обсуждение
Одним из важных аспектов в оценке АГТ, 

помимо достижения целевых значений АД, является 
регресс поражения органов-мишеней. Это позволяет 
снизить риск сердечно-сосудистой заболеваемости 
и смертности, а также проводить контроль эффек-
тивности фармакотерапии в целом [8]. В частности, 
в крупных, рандомизированных, клинических иссле-
дованиях продемонстрирована необходимость ана-
лиза динамики гипертрофии левого желудочка 
и микроальбуминурии [9]. Жесткость аорты также 
является независимым предиктором общей и сер-
дечно-сосудистой смертности как в общей популя-
ции, так и у больных АГ. Неинвазивный метод изме-
рения каротидно-феморальной СРПВ в настоящее 
время используется в качестве “золотого стандарта” 
оценки эластичности сосудис той стенки [10].

Хорошо известна прогностическая ценность 
АД, измеренного на уровне ПА. Однако в настоя-
щее время получено немало доказательств значения 
анализа параметров центральной гемодинамики для 
понимания патофизиологии АГ. АД определяет сер-
дечный выброс и коронарную перфузию, мозговой 
и почечный кровоток [1, 10].

Разные классы антигипертензивных препара-
тов неоднотипно влияют на характеристики ПВ 

в магистральных сосудах и центральное (аорталь-
ное) давление, хотя и сопоставимо снижают АД 
в ПА. В клиническом исследовании REASON 
(pREterax inregression of Arterial Stiffness in a controlled 
double-bliNd Study) при сравнении влияния моноте-
рапии атенололом и комбинации препаратов перин-
доприла с индапамидом на парамет ры гемодина-
мики в сонной артерии было показано, что норма-
лизация плечевого САД достигается при значительно 
большем снижении каротидного САД на фоне 
48-недельного лечения комбинацией ингибитора 
ангиотензин-превращающего фермента и диуре-
тика [11]. Мета-анализ [12] также заставил усом-
ниться в целесообразности применения атенолола 
у больных АГ без сопутствующей ишемической 
болезни сердца (ИБС).

Известно, что класс β-АБ неоднороден по фар-
макодинамическим эффектам. Это касается, пре-
жде всего, кардиоселективности и липофильности, 
а также дополнительных свойств — вазодилатирую-
щий эффект, отсутствие внутренней симпатомиме-
тической активности и др., что не позволяет экстра-
полировать положительные и отрицательные 
эффекты отдельных представителей на класс 
в целом. Так как β-АБ исключительно широко 
используются в гипертензиологии во многих стра-
нах, авторы сочли актуальным изучение влияния К 
на структурно-функциональные свойства артерий 
различного калибра.

Согласно результатам 4-летнего исследования 
SHS (STRONG Heart Study) величина центрального 
АД была более сильным предиктором клинических 
исходов, по сравнению с АД в ПА. У лиц без сер-
дечно-сосудистых заболеваний в анамнезе увеличе-
ние центрального ПАД на каждые 10 мм рт.ст., но не 
периферического САД и ПАД, сопровождалось 
повышением относительного риска кардиоваску-
лярных событий [13].

Согласно результатам настоящего исследова-
ния, АГТ на протяжении 16 нед. позволила досто-
верно уменьшить все суточные показатели АД, 
измеренного как на уровне ПА, так и в аорте. 
Помимо указанных характеристик, у пациентов 
наблюдали достоверное снижение центральной 
СРПВ. Положительным эффектом АГТ К явилось 
отсутствие неблагоприятного воздействия К на Aixао 
и РРА.

Определение плече-лодыжечной СРПВ с помо-
щью объемной сфигмографии помогает идентифи-
цировать лиц с высоким кардиоваскулярным 
риском среди пациентов с сахарным диабетом 2 
типа [14]. Согласно исследованию определение 
показателя может служить в качестве потенциаль-
ного скринингового метода выявления метаболиче-
ского синдрома [15]. Выявлена положительная кор-
реляция индекса CAVI с маркерами воспаления 
и окислительного стресса, индикатором постна-
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грузки левого желудочка и дисфункцией других 
органов и систем у больных АГ. Было показано, что 
параметр отражает наличие бляшек коронарных 
артерий у пациентов с доказанной ИБС [16].

Данные объемной сфигмографии подтвер-
ждают положительный эффект 16-недельной фар-
макотерапии на параметры ригидности маги-
стральных артерий. Согласно результатам исследо-
вания отмечалось снижение СРПВ в артериях 
различного типа, а также отсутствие изменений 
индекса отражения.

Известно, что К относится к группе высоколипо-
фильных неселективных β-АБ третьего поколения 
с α1-блокирующей активностью, что отличает его 
от всех других представителей класса уникальным 
спектром фармакологического действия. 

Гемодинамические эффекты блокады 
α1-рецепторов связаны с расширением перифери-
ческих артерий, снижением АД, общего перифери-
ческого сосудистого сопротивления (ОПСС) [17]. 
Вероятно, выраженное вазопротективное действие 
К также было обусловлено антиокислительной 
активностью и ингибированием пролиферации 
гладкомышечных клеток сосудов [17]. Препарат 
уменьшает образование свободных радикалов 
в нейтрофилах, тормозит окисление холестерина 
липопротеинов низкой плотности и защищает 
клетки эндотелия от повреждения в условиях окис-
лительного стресса [18].

Продемонстрированные в ряде исследований 
и мета-анализов неблагоприятные эффекты β-АБ 
на центральное давление, возможно, связаны 
с ОПСС, которое неселективные ЛС первого 
поколения повышают, а β1-селективные препа-
раты либо не оказывают существенного воздей-
ствия, либо несколько увеличивают [12, 19]. К, 
напротив, благодаря своей α1-блокирующей 
активности уменьшает ОПСС. По данным 
4-недельного, сравнительного исследования 
у больных АГ К снижал уровень ОПСС на 13%, 
в то время как метопролол повысил этот показа-
тель на 28% [19]. Определенная роль, вероятно, 
принадлежит отрицательному инотропному 
эффекту, хотя и свой ственному всем β-АБ, однако 
выраженному в разной степени [12, 19].

Согласно современной концепции развития 
и прогрессирования АГ начальным этапом 
болезни является повреждение эндотелиального 
слоя сосудистой стенки. Одним из ранних прояв-
лений нарушения ФЭ, предшествующих струк-
турной перестройке, выступает снижение выра-
ботки оксида азота и, как следствие, нарушение 
способности артерий к адекватной вазодилатации 
в ответ на соответствующие стимулы [20]. ФЭ 
значительно ухудшалась у пациентов с острым 
коронарным синдромом без подъема ST. В иссле-
дуемой группе лиц ПЗВД в течение 3 мес. после 

острого события была значимым, независимым 
предиктором сердечно-сосудистых исходов [21]. 
В настоящем исследовании достоверное увеличе-
ние ДПА, уменьшение распространенности пато-
логической реакции ПА вследствие окклюзии 
по данным ПЗВД обусловлены α1-блокирующей 
активностью К.

Необходимо отметить, что в представленной 
работе 16 пациентов получали комбинированную 
АГТ нифедипином пролонгированного действия. 
Вазопротективное действие препарата обуслов-
лено инактивацией кальциевых каналов гладкомы-
шечных клеток артерий, что сопровождается вазо-
дилатацией и снижением ОПСС, уменьшением 
пролиферации кардиомиоцитов сосудистой стенки 
и снижением содержания в ней коллагена. Препа-
раты класса блокаторов медленных кальциевых 
каналов доказали свою эффективность в замедле-
нии прогрессирования каротидного атеросклероза 
в исследованиях ELSA (The European Lacidipine 
Study on Atherosclerosis), INSIGHT (International 
Nifedipine GITS Study Intervention as a Goal in 
Hepertension Treatment) и PREVENT (Prospective 
Randomized Evaluation of the Vascular Effects of 
Norvasc Trial) [22]. Терапия нифедипином способ-
ствовала снижению частоты выявления новых ате-
росклеротических бляшек в коронарных артериях 
и выраженности эндотелиальной дисфункции 
у больных ИБС [23].

Заключение
Разные классы антигипертензивных препара-

тов неоднотипно влияют на характеристики ПВ 
в магистральных сосудах и давление в аорте, хотя 
и сопоставимо снижают АД в ПА. Особый интерес 
представляет влияние β-АБ на центральную гемоди-
намику и структурно-функциональные свойства 
артерий. При выборе ЛС этого класса для лечения 
больных АГ имеет значение наличие дополнительных 
свойств. Вазодилатирующий эффект β-АБ третьей 
генерации К обусловлен α1-адрено блокирующей 
активностью. По результатам настоящего исследова-
ния длительная терапия К у больных АГ сопровожда-
лась достоверным снижением среднесуточных зна-
чений центрального (аортального) давления: САД, 
ДАД и ПАД, а также СРПВ в аорте. Вазопротектив-
ный эффект дополнительно подтверждается отсут-
ствием негативного влияния препарата на отра-
женную волну. По данным объемной сфигмогра-
фии на фоне 16-недельной фармакотерапии 
отмечено уменьшение параметров ригидности 
артерий эластического и мышечного типа, а также 
нормализация биологического (сосудистого) воз-
раста. Лечение К сопровождается улучшением 
показателей ПЗВД в пробе с реактивной гипер-
емией, характеризующих активность ауторегуля-
торных механизмов.
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