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Артериальная гипертония
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Цель. Сравнить влияние различных способов антигипертензивной 
терапии (АГТ) на упругоэластичные свойства общих сонных арте-
рий (ОСА) и грудного отдела аорты у пациентов пожилого возраста 
с неклапанной фибрилляцией предсердий (ФП) на основании дан-
ных ультразвукового исследования (УЗИ).
Материал и методы. Обследованы 364 пациента (208 мужчин 
и 156 женщин) в возрасте 65–80 лет с неклапанной ФП, которых 
рандомизировали на четыре группы (гр.). I гр. (n=91) состояла 
из больных, которым назначали периндоприл в дозе 5–10 мг/сут. 
Во II и III гр. вошли пациенты, получавшие валсартан в дозе 
80–160 мг/сут. (n=92) или валсартан в той же дозе в комбинации 
с розувастатином по 10 мг/cут. (n=90). В IV гр. (n=91) больные полу-
чали лерканидипин в дозе 10–20 мг/сут. С помощью УЗИ оценива-
лись эластичные свойства грудного отдела аорты и ОСА, лодыжеч-
но-плечевой индекс.
Результаты. Применение в течение 2 лет периндоприла, валсарт-
ана, его комбинации с розувастатином и лерканидипина ассоции-
ровалось с повышением индекса растяжимости ОСА и снижением 
коэффициента жесткости аортальной стенки и скорости распро-

странения пульсовой волны по сравнению с исходным состоянием. 
Комбинация валсартана в дозе 80–160 мг/сут. и розувастатина 
в дозе 10 мг/сут. оказывала наиболее выраженное влияние 
на податливость сосудистой стенки по сравнению с другими вари-
антами лечения и снижала частоту ишемического инсульта, инфар-
кта миокарда и смертность.
Заключение. При выборе АГТ у геронтологических больных с нек-
лапанной ФП валсартан в сочетании с розувастатином могут рас-
сматриваться в качестве оптимальной стратегии, позволяющей 
улучшить упругоэластичные свойства артериальной стенки и сни-
зить частоту кардиоваскулярных осложнений.
Ключевые слова: антигипертензивная терапия, жесткость артери-
альной стенки, фибрилляция предсердий, ишемический инсульт, 
пожилой возраст.
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Aim. To compare the effects of various antihypertensive therapy (AHT) 
variants on the ultrasound-assessed elasticity of common carotid 
arteries (CCA) and thoracic aorta in elderly patients with nonvalvular 
atrial fibrillation (AF).
Material and methods. In total, 364 patients (208 men and 156 
women) with nonvalvular AF, aged 65–80 years, were randomised into 
four groups. Group I (n=91) received perindopril (5–10 mg/d); Group II 
(n=92) and Group III (n=90) were administered valsartan only (80–160 
mg/d) or valsartan (80–160 mg/d) plus rosuvastatin (10 mg/d), 
respectively; and Group IV (n=91) received lercanidipine (10–20 mg/d). 
Vascular ultrasound methods were used to assess the thoracic aorta and 
CCA elasticity and ankle-brachial index.
Results. The two-year therapy with perindopril, valsartan, valsartan plus 
rosuvastatin, and lercanidipine was associated with the increased CCA 

distensibility index, reduced aortic wall stiffness, and decreased pulse 
wave velocity, compared to the respective baseline levels. Out of four 
AHT variants, the combination of valsartan (80–160 mg/d) and 
rosuvastatin (10 mg/d) demonstrated the largest effect on the arterial 
wall elasticity and the greatest reduction in the risk of ischemic stroke, 
myocardial infarction, and death.
Conclusion. While choosing AHT in elderly patients with nonvalvular AF, 
the combination of valsartan and rosuvastatin could be regarded as the 
optimal therapeutic regimen, which improves arterial wall elasticity and 
reduces the risk of cardiovascular complications.
Key words: antihypertensive therapy, arterial wall stiffness, atrial 
fibrillation, ischemic stroke, elderly age.
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Шевелев В. И., ... Четыре вида АГТ у пожылых больных при ФП...

Жесткость артериальной стенки является незави-
симым фактором риска (ФР) развития сердечно-сосу-
дистых осложнений (ССО) и рассматривается многими 
авторами в качестве важного биомаркера в выявлении 
начальной стадии патологических изменений в сосуди-
стом русле [1]. В ряде исследований было показано, что 
этот параметр является независимым предиктором 
смертности от сердечно-сосудистых причин у пациен-
тов пожилого возраста, у больных артериальной гипер-
тонией (АГ), сахарным диабетом (СД), с признаками 
хронической почечной недостаточности (ХПН) равно 
как и в общей популяции [2–5]. В связи с этим практи-
ческий интерес представляет изучение локальной 
и интегральной ригидности различных отделов аорты 
и сонных артерий (СА). “Золотым стандартом” оценки 
артериальной ригидности является измерение скоро-
сти распространения пульсовой волны (СРПВ) в аорте. 
В рекомендациях Европейского общества по артери-
альной гипертензии и Европейского общества кардио-
логов каротидно-феморальная СРПВ >12 м/с была 
включена в качестве критерия субклинического пора-
жения органов-мишеней (ПОМ), а определения сосу-
дистой жесткости, атеросклеротических бляшек (АБ) 
в СА и лодыжечно-плечевого индекса (ЛПИ) рассма-
триваются экспертами в качестве способа оценки сосу-
дистого статуса пациентов, изменение которого может 
приводить к увеличению сердечно-сосудистого риска  
(ССР)[6, 7].

Поскольку снижение эластичных свойств и уве-
личение жесткости крупных артерий – это весомые 
маркеры сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) 
и важнейшие предикторы смертности от сердечно-
сосудистых причин, актуален поиск наиболее эффек-
тивных антигипертензивных препаратов (АГП), 
позволяющих улучшать упругоэластичные свойства 
артериального русла.

Известно, что АГП нескольких основных классов 
эффективно снижают периферическое артериальное 
давление (АД) у пациентов с изолированной систоли-
ческой АГ (ИСАГ) [8]. Однако в крупном проекте 
Losartan Intervention for Endpoint Reduction in 
Hypertension Study было показано, что, несмотря 
на сопоставимое снижение уровня периферического 
АД, прогноз у пациентов, получавших лозартан, был 
более благоприятным по сравнению с группой (гр.), 
получавшей атенолол, в т. ч. при комбинировании 
обоих препаратов с гидрохлортиазидом (Гхт). Этот 
эффект был более выражен у пожилых больных 
с ИСАГ [9]. Вероятно, различия во влиянии на про-
гноз могут быть обусловлены неодинаковым влияни-
ем отдельных АГП как на периферическое и цен-
тральное АД в аорте, так и на податливость сосудистой 
стенки [10].

Цель работы – сравнить влияние периндоприла, 
лерканидипина, валсартана и его комбинации с розу-
вастатином на эластичность артериальной стенки 
у пациентов пожилого возраста с АГ и неклапанной 

фибрилляцией предсердий (ФП) на основании дан-
ных ультразвукового исследования (УЗИ).

Материал и методы
Обследованы 364 пациента (208 мужчин и 156 женщин) 

в возрасте 65–80 лет с неклапанной ФП, которых рандоми-
зировали на четыре группы (гр). I гр. (n=91) состояла 
из больных, которым назначали периндоприл в дозе 
5–10 мг/сут. Во II и III гр. вошли пациенты, получавшие 
валсартан в дозе 80–160 мг/сут. (n=92) или валсартан 
в той же дозе в комбинации с розувастатином по 10 мг/сут. 
(n=90). В IV гр. (n=91) больные получали лерканидипин 
в дозе 10–20 мг/сут.

Критериями включения в исследование служили ФП, 
доказанная электрокардиографически (ЭКГ), возраст ≥65 
лет, гипертоническая болезнь (ГБ) с АГ 1–2 степени (ст.) – 
офисное диастолическое АД (ДАД) <109 мм рт.ст. и систо-
лическое АД (САД) 140–179 мм рт.ст., сочетавшиеся с дру-
гими ФР: инсульт (МИ) или транзиторная ишемическая 
атака (ТИА) в анамнезе; перенесенная периферическая 
эмболия; хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 
≥II функционального класса (ФК) по NYHA; СД; ишеми-
ческая болезнь сердца (ИБС). Исключались пациенты с АГ 
3 ст.; с ортостатической гипотензией – снижение САД 
>20 мм рт.ст. через 2 мин после перехода в положение стоя; 
перенесшие геморрагический МИ; с активным поражени-
ем печени или уровнем трансаминаз ≥2 раз от верхней 
границы нормы (ВГН); анемией (уровень гемоглобина <10 
г/дл); гипертонической ретинопатией III–IV ст.; с побоч-
ными эффектами (ПЭ) на какой-либо препарат избранных 
классов в анамнезе.

Комплексное обследование проводили в исходном со-
стоянии, через 12 мес. и в конце контролируемой АГТ, про-
должавшейся 2 года. Оценивались уровни офисных САД 
и ДАД, пульсового АД (ПАД), упругоэластичные свойства 
грудного отдела аорты и СА, а также ЛПИ.

Триплексное исследование СА выполняли на УЗ ска-
нере “Aloka 5500” (Япония) с помощью линейного датчика 
частотой 7,0 Гц. Упругоэластичные свойства СА определяли 
путем измерения амплитуды колебания стенки ОСА в М-
режиме в зоне стандартизованной оценки (по задней стенке 
на 1,5 см проксимальнее места бифуркации). Измеряли 
максимальный и минимальный внутрипросветные диаме-
тры сосуда при расположении курсоров между внутренними 
границами комплекса интима-медиа (КИМ). Индекс растя-
жимости (DC) сосудистой стенки рассчитывали по форму-
ле: DC = 2 ([Ds – Dd] /Dd) /P, где DC – индекс растяжимо-
сти, Ds – максимальный диаметр просвета СА, Dd – мини-
мальный диаметр просвета СА, P – ПАД [11].

Упругоэластичные свойства стенки аорты оценивали 
при проведении чреспищеводной эхокардиографии (ЧПЭ-
хоКГ) с помощью измерения коэффициента жесткости в М-
режиме по формуле: β = ln (САД/ДАД) / ([Дмакс – Дмин] /
Дмин), где β – коэффициент жесткости аортальной стенки, 
ln – логарифм выражения, Дмакс – максимальный диаметр 
просвета аорты, Дмин – минимальный диаметр просвета 
аорты. Коэффициент жесткости β – индекс, характеризую-
щий зависимость “напряжение-растяжение” стенки сосуда. 
В настоящее время он признается одним их немногих показа-
телей, обладающих относительной независимостью от уров-
ня измеряемого АД [12].

Измерение СРПВ в аортальном сегменте проводили 
с помощью синхронизированной с ЭКГ записи спектра 
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кровотока в нисходящей аорте, а затем в ее брюшном отделе 
как минимум в десяти сердечных циклах. В качестве рассто-
яния для определения СРПВ использовали длину отрезка 
от яремной вырезки до места установки датчика на проек-
ции брюшной аорты. СРПВ рассчитывали как отношение 
этого расстояния к разности между временем от зубца R 
ЭКГ до начала спектра в нисходящей аорте и в ее брюшном 
отделе [13].

Для определения ЛПИ применяли УЗ сканер “Vasoscan” 
(Швеция) с использованием карандашного датчика часто-
той 8 МГц. Исследование проводили в положении больного 
лежа на спине. Первоначально измеряли АД на обеих ни-
жних конечностях с помощью пневматической манжетки, 
накладываемой на уровне лодыжек. Датчик устанавливали 
на заднюю большеберцовую артерию или глубокую тыль-
ную артерию стопы. После получения корректного доппле-
ровского спектра манжетку заполняли до давления, при ко-
тором прекращался кровоток в дистальном отделе конечно-
сти. Воздух из манжетки медленно выпускали до появления 
первого звукового (спектрального) сигнала, при котором 
фиксировали величину САД. По той же методике проводи-
ли измерение плечевого АД с фиксацией манжетки на уров-
не плеча и локацией кровотока в лучевой или локтевой арте-
рии. ЛПИ рассчитывали путем деления максимального ло-
дыжечного АД на максимальное плечевое. За норму прини-
мали значение индекса >1,0 [14].

На проведение работы получено разрешение локаль-
ного этического комитета. От всех пациентов было получе-
но письменное информированное согласие после ознаком-
ления с протоколом исследования. В обработку включали 
только результаты лечения больных, полностью выполнив-
ших протокол исследования.

Статистический анализ полученных данных проводи-
ли на персональном компьютере IBM методами вариацион-
ной статистики с использованием программы SPSS 13.0 for 
Windows. Нормальность распределения значений показате-
лей установлена в результате ее проверки с применением 
теста Колмогорова-Смирнова. Это позволило проводить 
статистическую обработку материала с помощью параме-
трических методов. Все данные представлены в виде М±m. 
Достоверность различий показателей по количественным 
признакам определяли с использованием t-критерия Стью-
дента, по качественным признакам – по тесту Χ2, признавая 
их статистически значимыми при р <0,05.

Результаты
Средние значения возраста обследованных паци-

ентов составляли 70,6±6,5 года, САД и ДАД – 160±2,9 
и 84±3,1 мм рт.ст., соответственно. Исходная характе-
ристика больных, включенных в исследование, пред-
ставлена в таблице 1. Гр. пациентов, получавшие раз-
личные варианты АГТ, оказались сопоставимыми 
по ряду демографических признаков и гемодинамиче-
ских показателей. Частота ФР осложнений и назначе-
ния препаратов отдельных классов в сравнивавшихся 
гр. также существенно не различалась.

Как следует из данных в таблице 2, при всех вари-
антах лечения отмечалось достоверное снижение 
САД, ДАД и ПАД по сравнению с исходными (р<0,05) 
без статистически значимых различий между класса-
ми исследовавшихся препаратов. При изучении влия-
ния проводимой терапии на упругоэластичные свой-
ства артериальной стенки отмечалось достоверное 
повышение показателей индекса растяжимости СА, 
снижение коэффициента жесткости стенки аорты 
и СРПВ по сравнению с исходным состоянием 
(р<0,05) при всех видах лечения. Эти изменения были 
зарегистрированы лишь после двухлетнего периода 
наблюдения. Спустя 12 мес. после начала лечения 
достоверного влияния проводимой терапии на эла-
стичность сосудистой стенки не отмечалось. Следует 
отметить, что в гр. пациентов, принимавших валсарт-
ан в комбинации с розувастатином, определялось 
улучшение показателей эластичности стенки ОСА 
по сравнению с монотерапией валсартаном (р=0,04), 
периндоприлом (р=0,134) и лерканидипином 
(р=0,01). Комбинация валсартана и розувастатина 
несколько эффективнее других вариантов терапии 
снижала жесткость аортальной стенки (р=0,178) 
и СРПВ (р=0,172). Обращает на себя внимание отсут-
ствие влияния всех четырех видов лечения на значе-
ния ЛПИ.

Анализ данных в таблице 3 показал, что примене-
ние валсартана в комбинации с розувастатином обес-
печивало превосходство перед другими способами 

Таблица 1
Исходная характеристика демографических и гемодинамических показателей обследованных больных

Показатель Периндоприл
(n=91)

Валсартан
(n=92)

Валсартан+
розувастатин
(n=90)

Лерканидипин
(n=91)

р

Возраст, годы 70,2±6,4 71,4±6,6 71,3±6,7 70,1 ±6,4 >0,05

Пол, муж./жен. 52/39 53/39 52/38 53/38 >0,05

САД, мм рт.ст. 160±2,8 159±2,8 160±3,1 161±2,9 >0,05

ДАД, мм рт.ст. 84±3,2 84±3,1 85±3,2 84±3,2 >0,05

ПАД, мм рт.ст. 78±3,1 75±2,9 75±3,0 78±3,0 >0,05

DC (х10³кПа) 24±1,3 25±1,2 25±1,1 24±1,2 >0,05

Коэффициент жесткости 
аортальной стенки β

7,1±2,3 6,9 ±2,0 6,8±2,1 7,0±2,1 >0,05

СРПВ, м/сек 11,1±0,5 11,3 ±0,6 11,1 ±0,6 11,2 ±0,5 >0,05

ЛПИ ≥1,0 79% 80% 78% 81% >0,05

ЛПИ <1,0 23% 21% 21% 20% >0,05
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АГТ: частота ишемического МИ имела тенденцию 
к снижению по сравнению с лечением периндопри-
лом (р=0,034), валсартаном (р=0,081) и лерканидипи-
ном (р=0,078). Добавление розувастатина сопрово-
ждалось уменьшением смертности от сердечно-сосу-
дистых причин и от любой причины по сравнению 
с монотерапией валсартаном (р=0,017; р=0,057), 
периндоприлом (р=0,017; р=0,021) или лерканидипи-
ном (р=0,017; р=0,021) соответственно. Периндоприл 
несколько успешнее снижал вероятность развития 
ИМ по сравнению с валсартаном и лерканидипином, 
незначительно уступая в этом отношении комбина-
ции валсартана с розувастатином.

Обсуждение
Тесная взаимосвязь между повышением жестко-

сти сосудистой стенки и ССО вызывает большой 
интерес и предполагает возможность использования 
упругоэластичных свойств артерий в качестве мишени 
для терапевтического воздействия. Эту взаимосвязь 
можно объяснить повышением ПАД вследствие сни-
жения эластичности сосуда, либо связью жесткости 
артериальной стенки с атеросклеротическим ее пора-
жением. Эластичность ОСА имеет строгую взаимос-
вязь с индикаторами атеросклероза, наличие которых 
вызывает ее снижение. И, напротив, изначально 
повышенная жесткость сосуда может приводить 
к повреждению его стенки с последующим развитием 
атеросклеротических изменений. Нельзя исключить 
и третий вариант, при котором сосуществуют оба эти 
механизма, постоянно подкрепляя и усиливая связь 
между жесткостью артериальной стенки и атероскле-

розом. [15] продемонстрировали тесную взаимосвязь 
кальциноза аорты с жесткостью ее стенки и ИСАГ.

Повышенная жесткость артериального дерева 
способствует увеличению САД с одновременным сни-
жением ДАД, что сопровождается ростом ПАД. Высо-
кое САД оказывает негативное влияние на сердце, 
повышая рабочую нагрузку на него. При сниженном 
ДАД у пожилых людей наблюдается дефицит перфу-
зии коронарного русла. Этим можно объяснить взаи-
мосвязь между снижением эластичности артерий 
и развитием ИМ [16] или МИ [17].

В представленной работе в качестве основных 
способов оценки упругоэластичных свойств сосуди-
стой стенки использовали оценку локальной и регио-
нарной ригидности крупных артерий с помощью УЗ 
методов. Оценка локальной ригидности – это измене-
ния сегментарной геометрии сосуда под действием 
растягивающего ПАД. Местная артериальная ригид-
ность определяется при этом прямым методом изме-
рения изменения диаметра в ответ на действие выз-
вавшего это изменение растягивающего давления. 
Анализ регионарной ригидности проводился с помо-
щью измерения СРПВ. Чаще всего ее измеряют 
на участке от СА до бедренной артерии при помощи 
различных механических датчиков, сфигмодатчиков, 
аппланационных тонометров с использованием 
систем SphygmoCor (Австралия) или Complior (Фран-
ция). В исследовании [18] сравнивались каротидно-
феморальная СРПВ, измеренная с помощью системы 
Complior, и СРПВ, измеренная с помощью УЗИ. 
Авторы сделали вывод о том, что неинвазивное доп-
плеровское исследование может служить альтернати-

Таблица 2
Характеристика гемодинамических показателей после проведенного лечения

Показатель Периндоприл
(n=91)

Валсартан
(n=92)

Валсартан+
розувастатин (n=90)

Лерканидипин (n=91)

САД, мм рт.ст. 139±3,1 138±3,3 138±3,2 139±3,2

ДАД, мм рт.ст. 79±3,1 79±3,2 79±3,3 79±3,1

ПАД, мм рт.ст. 60±3,1 61±3,2 59±3,2 60±3,1

DC (х10³кПа) 26±1,2 27±1,1 28±1,1 26±1,2

Коэффициент жесткости 
аортальной стенки β

6,1±2,2 6,1±2,1 5,8±2,0 6,2±2,2

СРПВ, м/сек 10,0±0,6 10,2 ±0,5 9,7 ±0,6 10,1 ±0,6

ЛПИ ≥1,0 79% 80% 78% 81%

ЛПИ <1,0 23% 21% 21% 20%

Таблица 3
Исходы лечения в зависимости от АГТ

Показатель Периндоприл
(n=91)

Валсартан
(n=92)

Валсартан+
розувастатин (n=90)

Лерканидипин
(n=91)

Ишемический МИ 13 (14,3%) 11 (12,0%) 3 (3,3%) 11 (12,1%)

Периферическая эмболия 4 (4,4%) 2 (2,2%) 0 4 (4,4%)

ИМ 6 (6,6%) 8 (8,7%) 4 (4,4%) 8 (8,8%)

Смерть от любой причины 10 (11,0%) 8 (8,7%) 1 (1,1%) 10 (11,0%)

Смерть от сердечно-сосудистой причины 8 (8,8%) 6 (6,5%) 0 8 (8,8%)
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вой труднодоступному и ограниченному в повседнев-
ной практике автоматическому методу.

Измерение СРПВ может изменить категорию  
ССР у пациентов со средним риском по данным обыч-
ного исследования и, соответственно, тактику ведения 
таких пациентов в пользу незамедлительного начала 
АГТ [19]. По данным итальянских исследователей доля 
пациентов с высоким риском ССО после определения 
СРПВ увеличилась на 14% [20]. В исследовании [21] 
было показано, что лечение АГП 4-х основных классов 
в одинаковой ст. снижало периферическое АД. При 
этом центральное АД в аорте удавалось снизить, 
используя ингибитор ангиотензин-превращающего 
фермента (ИАПФ), блокатор кальциевых каналов (АК) 
и диуретик (Д), в то время как назначение 
β-адреноблокатора (β-АБ) в данном случае оказалось 
неэффективным. Ни один из исследовавшихся препа-
ратов не снижал СРПВ. Применение в течение 6 мес. 
комбинации блокатора рецепторов к ангиотензину II 
(БРА) и тиазидного Д у больных АГ и СД 2 типа (СД-2) 
вызывало улучшение эластичных свойств сосудистой 
стенки по сравнению с монотерапией АК, несмотря 
на их одинаковый антигипертензивный эффект [22]. 
В исследовании Second Australian National Blood Pressure 
Trial [23] при сравнении у пожилых пациентов двух 
режимов АГТ, включавшей ИАПФ или Д, не было 
выявлено значимых различий во влиянии на централь-
ное АД, хотя прогноз оказался лучше при лечении пер-
вым способом. Другие авторы отмечали достоверное 
снижение СРПВ при длительной терапии (>4 лет) 
ИАПФ по сравнению с гр. плацебо [24].

В настоящем исследовании, при использовании 
4-х вариантов АГТ, все изучавшиеся препараты досто-
верно снижали показатели САД по сравнению с исход-
ным уровнем, и межгрупповых различий не отмеча-
лось. Однако, при сравнении влияния лечения на эла-
стичные свойства крупных артерий, наиболее 
результативной оказалась комбинация валсартана 
и розувастатина. Выбор БРА в качестве препарата, ком-
бинировавшегося с розувастатином в исследовании, 
обусловлен способностью сартанов предупреждать МИ 
эффективнее ИАПФ [25] и дигидропиридиновых АК 
[26]. Вероятно, кроме позитивного действия, оказывае-
мого на сосудистую стенку валсартаном [27], важное 
значение имеют плейотропные эффекты розувастати-
на, в частности, улучшение эндотелиальной функции, 
антиокислительная и противовоспалительная активно-
сти, улучшающие эластичные свойства артерий [28]. 
В работе [29] исследовалось влияние низкой и высокой 
доз розувастатина на функцию эндотелия с помощью 
пробы поток-зависимой (эндотелий-зависимой) 
и поток-независимой (эндотелий-независимой) вазо-
дилатации (ЭЗВД и ЭНЗВД) плечевой артерии. Назна-
чение низкой дозы (5 мг) статина у больных ИМ 
не изменяло показатели ЭЗВД (–1,4±8,2%, р=0,32), 
в то время как высокая доза (40 мг) значительно увели-
чивала их (3,7±11,0%, р=0,045). Достоверно значимых 

изменений параметров ЭНЗВД при лечении обоими 
способами выявлено не было.

Необходимо отметить, что розувастатин успешно 
предупреждал ССО в пожилом возрасте и при этом 
хорошо переносился [30]. Это согласуется с результа-
тами работы, в которой снизить частоту ишемическо-
го МИ, периферической эмболии, ИМ, сердечно-
сосудистую и общую смертность удалось в несколько 
большей ст., применив комбинацию валсартана 
и розувастатина. Cпособность розувастатина умень-
шать объем АБ проявляется не только при использо-
вании максимальной дозы препарата, и усиливается 
при одновременном ингибировании ренин-ангиотен-
зиновой системы [31].

Очевидно, что воспалительный процесс играет 
важную роль в повышении жесткости крупных арте-
рий, с возможной перестройкой структуры сосуди-
стой стенки вследствие инфильтративных изменений 
и эндотелиальной дисфункции. Сообщают о возмож-
ности противовоспалительных препаратов и липид-
снижающей терапии статинами улучшать структурно-
функциональные свойства сосудистой стенки, умень-
шая риск ССЗ [32]. Применение кортикостероидов, 
по их мнению, способно снизить показатели жестко-
сти артериальной стенки у пациентов с признаками 
хронического воспалительного процесса. Между тем 
известно негативное влияние нестероидных противо-
воспалительных средств на риск ССО и, как было 
недавно показано, частоту возникновения ФП/трепе-
тания предсердий [33].

Таким образом, механизмы, лежащие в основе 
нарушения структурно-функциональных свойств 
артериальной стенки, окончательно не установлены. 
Воспалительный процесс, атеросклеротические изме-
нения, эндотелиальная дисфункция могут играть 
сходную негативную роль в прогрессировании пора-
жения артерий и развитии осложнений. АГП основ-
ных классов способны влиять на морфофункциональ-
ные свойства сосудистой стенки, уменьшая ее жест-
кость. Назначение розувастатина даже в низкой дозе 
обеспечивает ощутимое прогностическое превосход-
ство пожилым пациентам с ФП, независимо от пока-
зателей АД.

Заключение
Длительное применение периндоприла, леркани-

дипина, валсартана или его комбинации с розувастати-
ном способно повышать DC общей СА, снижать коэф-
фициент жесткости аортальной стенки β и СРПВ 
у больных АГ и неклапанной ФП пожилого возраста. 
Назначение валсартана в дозе 80–160 мг/сут. в комби-
нации с розувастатином в дозе 10 мг/сут. более эффек-
тивно улучшает упругоэластические свойства крупных 
артерий, что сопровождается тенденцией к снижению 
частоты ишемического МИ, периферической эмбо-
лии, ИМ, сердечно-сосудистой и общей смертности 
у лиц пожилого возраста с АГ и неклапанной ФП.
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