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Резюме
Актуальность. Жесткость артериальной стенки является независимым предиктором сердечно-сосудистых 

осложнений и смертности от сердечно-сосудистых причин, поэтому актуален поиск наиболее эффективных 
терапевтических средств, позволяющих улучшать упруго эластические свойства артериального русла. Цель 
исследования — сравнить влияние ингибитора ангиотензинпревращающего фермента (периндоприла), диги-
дропиридинового антагониста кальция (лерканидипина), блокатора рецепторов к ангиотензину II (валсартана) и 
его комбинации со статином (розувастатином) на эластичность артериальной стенки у пациентов пожилого воз-
раста с неклапанной фибрилляцией предсердий (ФП) и артериальной гипертензией (АГ) на основании данных 
ультразвукового исследования. Материалы и методы. Обследовано 189 пациентов (110 мужчин и 79 женщин) в 
возрасте от 65 до 80 лет с неклапанной ФП и АГ, которых рандомизировали на четыре группы. В первой группе 
(n = 47) применялся периндоприл в дозе 5–10 мг/сутки, во второй (n = 48) — валсартан в дозе 80–160 мг/сутки, 
в третьей (n = 48) — валсартан в той же дозе в комбинации с розувастатином по 10 мг/сутки, в четвертой (n = 
46) — лерканидипин в дозе 10–20 мг/сутки. В исходном состоянии, через 1 и 2 года оценивались уровни арте-
риального давления, упруго эластические свойства грудного отдела аорты и сонных артерий по данным ультра-
звукового исследования и сердечно-сосудистые осложнения. Результаты. При всех четырех вариантах терапии 
повышался индекс растяжимости общей сонной артерии, снижались коэффициент жесткости аортальной стенки 
и скорость распространения пульсовой волны по сравнению с исходным состоянием. Комбинация валсартана с 
розувастатином оказывала наиболее выраженное влияние на податливость сосудистой стенки, снижала частоту 
ишемического инсульта, инфаркта миокарда и смертность. Заключение. При выборе антигипертензивной терапии 
у геронтологических больных с неклапанной ФП валсартан в сочетании с розувастатином могут рассматриваться 
в качестве оптимальной стратегии, позволяющей улучшить упруго эластические свойства артериальной стенки 
и снизить частоту кардиоваскулярных осложнений. 
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Введение
В последнее десятилетие внимание ученых при-

влекает исследование эластических свойств крупных 
артерий у больных артериальной гипертензией (АГ) [1, 
2]. Жесткость артериальной стенки является независи-
мым фактором риска развития сердечно-сосудистых 
осложнений и рассматривается многими авторами в 
качестве важного биомаркера в выявлении начальной 
стадии патологических изменений в сосудистом русле. 
В ряде исследований было показано, что этот параметр 
является независимым предиктором смертности от 
сердечно-сосудистых причин у пациентов пожилого 
возраста, у больных АГ, сахарным диабетом, признаками 
хронической почечной недостаточности, равно как и в 
общей популяции [3–6]. В связи с этим практический ин-
терес представляет изучение локальной и интегральной 
ригидности различных отделов аорты и сонных артерий. 
«Золотым стандартом» оценки артериальной ригидности 
является измерение скорости распространения пульсовой 
волны (СРПВ) в аорте. В рекомендациях Европейского 
общества по артериальной гипертензии и Европейского 
общества кардиологов каротидно-феморальная СРПВ 
> 12 м/с была включена в качестве критерия субклини-
ческого поражения органов-мишеней, а определение 
сосудистой жесткости и атеросклеротических бляшек 
в сонных артериях рассматриваются экспертами в ка-
честве способа оценки сосудистого статуса пациентов, 
изменение которого может приводить к увеличению 
сердечно-сосудистого риска [7–9]. 

Так как снижение эластических свойств и увеличение 
жесткости крупных артерий — это весомые маркеры 
сердечно-сосудистых заболеваний и важнейшие пре-
дикторы смертности от сердечно-сосудистых причин, 
актуален поиск наиболее эффективных антигипертен-
зивных средств, позволяющих улучшать упруго эласти-
ческие свойства артериального русла. 

Известно, что антигипертензивные препараты не-
скольких основных классов эффективно снижают пери-

Abstract
Background. Stiffness of the arterial wall is an independent predictor of cardiovascular morbidity and 

mortality from cardiovascular causes. Therefore, search for more effective therapeutic approaches to improve 
the elasticity properties of the arterial wall are necessary. Objective. То сompare the effects of angiotensin-
converting enzyme (perindopril), dihydropyridine calcium antagonist (lercanidipine), angiotensin receptor 
blockers II (valsartan) and its combination with a statin (rosuvastatin) for the elasticity of the arterial wall in 
elderly patients with nonvalvular atrial fi brillation (AF) and hypertension on the basis of ultrasound examination.
Design and methods. We examined 189 patients (110 men and 79 women) aged 65 to 80 years with nonvalvular AF 
and hypertension, which were randomly assigned to four groups. Patients in the fi rst group (n = 47) took perindopril 
in the dose of 5–10 mg/day, in the second (n = 48) — valsartan at the dose of 80–160 mg/day, in the third (n = 48) — 
valsartan at the same dose in combination with rosuvastatin 10 mg/day, in the fourth (n = 46) — lercanidipine at the 
dose of 10–20 mg/day. At baseline, after 1 and 2 years blood pressure levels, elastic properties of the thoracic aorta 
and carotid arteries by ultrasound and cardiovascular complications were assessed. Results. Treatment increased 
distensibility index of the common carotid artery, decreased aortic stiffness and pulse wave velocity in all four 
groups compared to baseline. The combination of valsartan with rosuvastatin exerted the most pronounced effect 
on the vascular wall compliance, reduces the frequency of ischemic stroke, myocardial infarction, and mortality.
Conclusion. Valsartan in combination with rosuvastatin may be regarded as the best strategy to improve the elastic properties 
of the arterial wall and reduce the incidence of cardiovascular complications in geriatric patients with nonvalvular AF.

Key words: antihypertensive therapy, arterial stiffness, atrial fi brillation, ischemic stroke, elderly population.

ферическое артериальное давление (АД) у пациентов с 
изолированной систолической АГ [10]. Однако в крупном 
проекте Losartan Intervention for Endpoint Reduction in 
Hypertension Study было показано, что, несмотря на сопо-
ставимое снижение уровня периферического АД, прогноз 
у пациентов, получавших лозартан, был более благопри-
ятным по сравнению с группой, получавшей атенолол 
(в том числе при комбинировании обоих препаратов с 
гидрохлортиазидом). Этот эффект был более выражен 
у пожилых больных систолической АГ [11]. Вероятно, 
различия во влиянии на прогноз могут быть обусловлены 
неодинаковым влиянием отдельных антигипертензивных 
препаратов как на периферическое и центральное АД в 
аорте, так и на податливость сосудистой стенки [12]. 

Цель исследования — сравнить влияние инги-
битора ангиотензинпревращающего фермента (АПФ, 
периндоприла), дигидропиридинового антагониста 
кальция (лерканидипина), блокатора рецепторов к ан-
гиотензину II (валсартана) и его комбинации со статином 
(розувастатином) на эластичность артериальной стенки 
у пациентов пожилого возраста с неклапанной фибрил-
ляцией предсердий (ФП) и АГ на основании данных 
ультразвукового исследования.

Материалы и методы 
Обследовано 189 пациентов (110 мужчин и 79 

женщин) в возрасте от 65 до 80 лет с неклапанной ФП, 
которых рандомизировали на четыре группы. Первая 
группа (n = 47) состояла из больных, которым назнача-
ли периндоприл (Престариум А, «Servier», Франция) в 
дозе 5–10 мг в день. Во вторую и третью группы вошли 
пациенты, получавшие валсартан (Диован, «Novartis», 
Швейцария) в дозе 80–160 мг в сутки (n = 48) или валсар-
тан в той же дозе в комбинации с розувастатином (Кре-
стор, «AstraZeneca», Великобритания) по 10 мг в сутки 
(n = 48). В четвертой группе (n = 46) больные получали 
лерканидипин (Леркамен, «Berlin-Chemie», Германия) 
в дозе 10–20 мг в день. До включения в исследование 
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пациенты не получали регулярной антигипертензивной и 
липидснижающей терапии. При недостижении целевого 
уровня АД (ниже 140/90 мм рт. ст.) в течение месяца 
приема назначенных антигипертензивных препаратов, 
их дозы увеличивали до максимальных.

Критериями включения в исследование служили 
ФП (пароксизмальная, персистирующая или постоянная 
формы), доказанная электрокардиографически, возраст 
65 лет и старше, гипертоническая болезнь (АГ 1-й или 
2-й степени — офисное диастолическое АД (ДАД) не 
более 109 мм рт. ст. и систолическое АД (САД) 140–179 
мм рт. ст.), сочетавшиеся с другими факторами риска 
развития острого нарушения мозгового кровообра-
щения: инсульт или транзиторная ишемическая атака 
в анамнезе; перенесенная периферическая эмболия; 
хроническая сердечная недостаточность II функцио-
нального класса и выше; сахарный диабет; ишемическая 
болезнь сердца (ИБС). Исключались пациенты с АГ 3-й 
степени; с ортостатической гипотензией; перенесшие 
геморрагический инсульт; с активным поражением 
печени или уровнем трансаминаз более чем в 2 раза 
выше от верхней границы нормы; анемией (уровень 
гемоглобина менее 10 г/дл); гипертонической ретинопа-
тией III–IV ст.; с побочными эффектами на какой-либо 
препарат избранных классов в анамнезе.

Комплексное обследование проводили в исходном 
состоянии, через 12 месяцев и в конце контролируе-
мой антигипертензивной терапии, продолжавшейся 
2 года. «Офисная» тонометрия по методу Короткова 
проводилась с учетом общепринятых требований [9], 
определением САД, ДАД и пульсового АД. Оценивались 
упруго эластические свойства грудного отдела аорты и 
сонных артерий. 

Триплексное исследование сонных артерий вы-
полняли на ультразвуковом сканере «Aloka 5500» 
(Япония) с помощью линейного датчика частотой 7,0 
MГц. Упруго эластические свойства сонных артерий 
определяли путем измерения индекса растяжимости 
сосудистой стенки, рассчитываемого по формуле: DC = 
2([Ds — Dd]/Dd)/P, где DC — индекс растяжимости, 
Ds — максимальный диаметр просвета сонной артерии, 
Dd — минимальный диаметр просвета сонной артерии, 
P — пульсовое давление [13]. Упруго эластические 
свойства стенки аорты оценивали при проведении чрес-
пищеводной эхокардиографии с помощью измерения 
коэффициента жесткости в М-режиме по формуле: β = 
ln (САД/ДАД)/([Дмакс — Дмин]/Дмин), где β — коэф-
фициент жесткости аортальной стенки, ln — логарифм 
выражения, Дмакс — максимальный диаметр просвета 
аорты, Дмин — минимальный диаметр просвета аорты 
[14]. Измерение СРПВ в аортальном сегменте прово-
дили с помощью синхронизированной с регистрацией 
электрокардиограммы записи спектра кровотока в нисхо-
дящей аорте, а затем в ее брюшном отделе как минимум 
в десяти сердечных циклах. В качестве расстояния для 
определения СРПВ использовали длину отрезка от ярем-
ной вырезки до места установки датчика на проекции 
брюшной аорты. СРПВ рассчитывали как отношение 
этого расстояния к разности между временем от зубца R 

на электрокардиограмме до начала спектра в нисходящей 
аорте и в ее брюшном отделе [2]. В норме СРПВ в сосудах 
эластического типа не превышает 8–9 м/с, но существен-
но повышается при развитии атеросклероза. 

На проведение работы получено разрешение локаль-
ного этического комитета. Все пациенты подписали пись-
менное информированное согласие после ознакомления 
с протоколом исследования. В обработку включались 
только результаты лечения больных, полностью выпол-
нивших протокол исследования. 

Статистический анализ полученных данных про-
водили на персональном компьютере IBM методами 
вариационной статистики с использованием програм-
мы SPSS 13.0 for Windows. Все данные представлены в 
виде М ± m. В связи с установленной нормальностью 
распределения в одностороннем тесте Колмогорова-
Смирнова применялись методы параметрической 
статистики. Достоверность различий показателей по 
количественным признакам определяли с использо-
ванием t-критерия Стьюдента, по качественным при-
знакам — по тесту χ², признавая их статистически 
значимыми при р < 0,05.

Результаты 
Средние значения возраста обследованных пациен-

тов составляли 70,5 ± 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. Анализ данных таблицы показал, 
что группы пациентов, получавших различные варианты 
антигипертензивной терапии, оказались сопоставимыми 
по ряду демографических признаков и гемодинамиче-
ских показателей. Частота факторов риска осложнений 
и назначения препаратов отдельных классов в сравнивав-
шихся группах также существенно не различалась.

Как следует из данных, приведенных в таблице 2, 
при всех вариантах лечения отмечалось достоверное 
снижение САД, ДАД и пульсового АД по сравнению 
с исходными данными (р < 0,05) без статистически 
значимых различий между группами исследовавшихся 
препаратов. При изучении влияния проводимой терапии 
на упруго эластические свойства артериальной стенки 
отмечалось достоверное повышение показателей индекса 
растяжимости сонных артерий, снижение коэффициента 
жесткости стенки аорты и СРПВ по сравнению с ис-
ходным состоянием (р < 0,05) при всех видах лечения. 
Эти изменения были зарегистрированы лишь после 
двухлетнего периода наблюдения. Спустя 12 месяцев 
после начала лечения достоверного влияния прово-
димой терапии на эластичность сосудистой стенки не 
отмечалось. Следует отметить, что в группе пациентов, 
принимавших валсартан в комбинации с розувастатином, 
определялось улучшение показателей эластичности стен-
ки общей сонной артерии 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). 
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Таблица 1
ИСХОДНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ДЕМОГРАФИЧЕСКИХ И ГЕМОДИНАМИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ 

ОБСЛЕДОВАННЫХ БОЛЬНЫХ

Показатель Периндоприл
(n = 47)

Валсартан
(n = 48)

Валсартан+
розувастатин

(n = 48)

Лерканидипин
(n = 46) р

Возраст, годы 70,3 ± 6,5 71,4 ± 6,7 71,3 ± 6,6 70,4 ± 6,4 > 0,05

Пол, муж./жен. 30/17 29/19 30/18 28/18 > 0,05

САД, мм рт. ст. 161 ± 2,9 159 ± 2,8 160 ± 3,0 162 ± 2,9 > 0,05

ДАД, мм рт. ст. 83 ± 3,2 84 ± 3,1 85 ± 3,1 84 ± 3,2 > 0,05

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

Индекс растяжимости сонной арте-
рии DC (× 10³кПа), усл. ед. 24 ± 1,2 25 ± 1,3 25 ± 1,1 24 ± 1,2 > 0,05

Коэффициент жесткости аорталь-
ной стенки β, усл. ед. 7,2 ± 2,2 6,9 ± 2,1 6,8 ± 2,0 7,0 ± 2,1 > 0,05

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

Примечание: САД — систолическое артериальное давление; ДАД — диастолическое артериальное давление; ПАД — пульсовое артери-
альное давление; СРПВ — скорость распространения пульсовой волны.

Таблица 2
ХАРАКТЕРИСТИКА ГЕМОДИНАМИЧЕСКИХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ ПОСЛЕ ПРОВЕДЕННОГО ЛЕЧЕНИЯ

Показатель Периндоприл
(n = 47)

Валсартан
(n = 48)

Валсартан +
розувастатин 

(n = 48)

Лерканидипин 
(n = 46)

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

ДАД, мм рт. ст. 78 ± 3,1 79 ± 3,2 79 ± 3,3 79 ± 3,1

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

Индекс растяжимости сонной арте-
рии DC (× 10³кПа), усл. ед.  26 ± 1,1 27 ± 1,1 28 ± 1,2 26 ± 1,3

Коэффициент жесткости аортальной 
стенки β, усл. ед. 6,0 ± 2,1 6,1 ± 2,2 5,8 ± 2,0 6,2 ± 2,1

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

Примечание: САД — систолическое артериальное давление; ДАД — диастолическое артериальное давление; ПАД — пульсовое артери-
альное давление; СРПВ — скорость распространения пульсовой волны.

Таблица 3
ИСХОДЫ ЛЕЧЕНИЯ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ВИДА АНТИГИПЕРТЕНЗИВНОЙ ТЕРАПИИ 

Показатель Периндоприл
(n = 47)

Валсартан
(n = 48)

Валсартан +
розувастатин 

(n = 48)

Лерканидипин
(n = 46)

Ишемический инсульт, n (%) 7 (14,9 %) 6 (12,5 %) 2 (4,2 %) 6 (13,0 %)

Периферическая эмболия, n (%) 2 (4,3 %) 1 (2,1 %) 0 2 (4,3 %)
Инфаркт миокарда, n (%) 3 (6,4 %) 4 (8,3 %) 2 (4,2 %) 4 (8,7 %)

Смерть от любой причины, n (%) 5 (10,6 %) 4 (8,3 %) 0 5 (10,9 %)

Смерть от сердечно-сосудистой 
причины, n (%) 4 (8,5 %) 3 (6,3 %) 0 4 (8,7 %)
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Анализ данных таблицы 3 показал, что применение 
валсартана в комбинации с розувастатином обеспечи-
вало превосходство перед другими способами антиги-
пертензивной терапии: частота ишемического инсульта 
имела тенденцию к снижению по сравнению с лечением 
периндоприлом (χ² = 1,622; р = 0,202), валсартаном (χ² = 
0,983; р = 0,321) и лерканидипином (χ² = 1,097; р = 0,295). 
Добавление розувастатина сопровождалось тенденцией 
к уменьшению смертности от сердечно-сосудистых при-
чин и от любой причины по сравнению с монотерапией 
валсартаном (χ² = 2,104; р = 0,147), периндоприлом 
(χ² = 3,045; р = 0,081) или лерканидипином (χ² = 3,123; 
р = 0,077). Периндоприл несколько успешнее снижал 
вероятность развития инфаркта миокарда по сравне-
нию с валсартаном и лерканидипином, незначительно 
уступая в этом отношении комбинации валсартана с 
розувастатином.

Нельзя исключить, что при увеличении числа паци-
ентов в группах и сохранении отмечавшихся тенденций 
возможно достижение статистически значимых различий 
частоты сердечно-сосудистых осложнений на фоне из-
бранных вариантов лечения. 

Обсуждение
Пожилой возраст, атеросклероз, ряд других 

сердечно-сосудистых патологических процессов, таких 
как ИБС, гипертоническая болезнь, гиперхолестери-
немия снижают эластические свойства сосудов. По-
вышение жесткости артериальной стенки увеличивает 
риск кардиоваскулярных осложнений у больных АГ. 
Эту взаимосвязь можно объяснить повышением пуль-
сового давления вследствие снижения эластичности 
сосуда, либо связью жесткости артериальной стенки 
с атеросклеротическим ее поражением. Эластичность 
общей сонной артерии имеет строгую взаимосвязь с 
индикаторами атеросклероза, наличие которых вызы-
вает 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 ар-
териальной стенки и атеросклерозом. C.M. McEniery 
и соавторы (2009) продемонстрировали тесную взаи-
мосвязь кальциноза аорты с жесткостью ее стенки и 
изолированной систолической АГ.

Повышенная жесткость артериального дерева спо-
собствует увеличению САД с одновременным сниже-
нием ДАД, что сопровождается ростом пульсового АД. 
Высокое САД оказывает негативное влияние на сердце, 
повышая рабочую нагрузку на него. При сниженном 
ДАД у пожилых людей наблюдается дефицит перфузии 
коронарного русла. Этим можно объяснить взаимосвязь 
между снижением эластичности артерий и развитием 
инфаркта миокарда [16] или инсульта [17]. 

В нашей работе в качестве основных способов 
оценки упруго эластических свойств сосудистой стенки 
мы использовали оценку локальной и регионарной ри-
гидности крупных артерий с помощью ультразвуковых 

методик. Оценка локальной ригидности — это изме-
нения сегментарной геометрии сосуда под действием 
растягивающего пульсового давления. Местная арте-
риальная ригидность определяется при этом прямым 
методом измерения изменения диаметра в ответ на 
действие вызвавшего это изменение растягивающего 
давления. Анализ регионарной ригидности проводился 
с помощью измерения СРПВ. Чаще всего ее измеряют 
на участке от сонной до бедренной артерии при помощи 
различных механических датчиков, сфигмодатчиков, 
аппланационных тонометров с использованием систем 
SphygmoCor (Австралия) или Complior (Франция). В ис-
следовании J. Calabia и соавторов (2011) сравнивались 
каротидно-феморальная СРПВ, измеренная с помощью 
системы Complior, и СРПВ, измеренная с помощью 
ультразвукового исследования. Авторы сделали вывод 
о том, что неинвазивное допплеровское исследование 
может служить альтернативой труднодоступному и 
ограниченному в повседневной практике автоматиче-
скому методу [18].

Тесная взаимосвязь между повышением жесткости 
сосудистой стенки и кардиоваскулярными осложне-
ниями вызывает большой интерес и предполагает воз-
можность использования упруго эластических свойств 
артерий в качестве мишени для терапевтического воз-
действия. Измерение СРПВ может изменить категорию 
сердечно-сосудистого риска у пациентов со средним 
риском по данным обычного исследования и, соот-
ветственно, тактику ведения таких пациентов в пользу 
незамедлительного начала антигипертензивной терапии 
[19]. По данным итальянских ученых доля пациентов 
с высоким риском сердечно-сосудистых осложнений 
после определения СРПВ увеличилась на 14 % [20]. 
В исследовании I.S. Mackenzie и соавторов (2009) было 
показано, что лечение антигипертензивными препара-
тами четырех основных классов в одинаковой степени 
снижало периферическое АД. При этом центральное АД 
в аорте удавалось снизить, используя ингибитор АПФ, 
блокатор кальциевых каналов и диуретик, в то время 
как назначение β-адреноблокатора в данном случае 
оказалось неэффективным. Кроме того, ни один из ис-
следовавшихся препаратов не снижал скорость распро-
странения пульсовой волны [21]. В работе J. Karalliedde 
и соавторов (2008) применение в течение 6 месяцев 
комбинации блокатора рецепторов к ангиотензину II и 
тиазидного диуретика у больных АГ и сахарным диа-
бетом тип 2 вызывало улучшение эластических свойств 
сосудистой стенки по сравнению с монотерапией бло-
катором кальциевых каналов, несмотря на их одинако-
вый антигипертензивный эффект [22]. В исследовании 
Second Australian National Blood Pressure Trial [23] при 
сравнении у пожилых пациентов двух режимов анти-
гипертензивной терапии, включавшей ингибитор АПФ 
или диуретик, не было выявлено значимых различий 
во влиянии на центральное АД, хотя прогноз оказался 
лучше при лечении первым способом. Другие авторы 
отмечали достоверное снижение СРПВ при длительной 
терапии (более четырех лет) ингибиторами АПФ по 
сравнению с группой плацебо [24].
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В нашем исследовании при использовании четырех 
вариантов антигипертензивной терапии все изучавшиеся 
препараты достоверно снижали показатели САД по срав-
нению с исходным уровнем и межгрупповых различий 
не отмечалось. Однако при сравнении влияния лечения 
на эластические свойства крупных артерий наиболее 
результативной оказалась комбинация валсартана и 
розувастатина. Выбор блокатора рецепторов к ангио-
тензину II в качестве препарата, комбинировавшегося с 
розувастатином в нашем исследовании, обусловлен спо-
собностью сартанов предупреждать развитие инсульта 
эффективнее ингибиторов АПФ [25] и дигидропириди-
новых блокаторов кальциевых каналов [26]. Вероятно, 
кроме позитивного действия, оказываемого на сосуди-
стую стенку валсартаном [27], большое значение имеют 
плейотропные эффекты розувастатина, в частности, 
улучшение эндотелиальной функции, антиоксидантная 
и противовоспалительная активность, улучшающие 
эластические свойства артерий [28]. В работе R. Egede 
и соавторов (2011) исследовалось влияние низкой и 
высокой доз розувастатина на функцию эндотелия с по-
мощью пробы потокзависимой (эндотелийзависимой) и 
потокнезависимой (эндотелийнезависимой) вазодилата-
ции плечевой артерии. Назначение низкой дозы (5 мг) 
статина у больных инфарктом миокарда не изменяло 
показатели потокзависимой вазодилатации (-1,4 ± 8,2 %, 
р = 0,32), в то время как высокая доза (40 мг) значитель-
но увеличивала их (3,7 ± 11,0 %, р = 0,045). Достоверно 
значимых изменений параметров эндотелийнезависимой 
дилатации при лечении обоими способами выявлено не 
было [29]. 

Необходимо отметить, что розувастатин успешно 
предупреждал сердечно-сосудистые осложнения в по-
жилом возрасте и при этом хорошо переносился [30]. Это 
согласуется с результатами нашей работы, в которой сни-
зить частоту ишемического инсульта, периферической 
эмболии, инфаркта миокарда, сердечно-сосудистую и 
общую смертность удалось в несколько большей степе-
ни, применив комбинацию валсартана и розувастатина. 
Способность розувастатина уменьшать объем атероскле-
ротической бляшки проявляется не только при использо-
вании максимальной дозы препарата и усиливается при 
одновременном ингибировании ренин-ангиотензиновой 
системы [31]. 

Очевидно, что воспалительный процесс играет важ-
ную роль в повышении жесткости крупных артерий, с 
возможной перестройкой структуры сосудистой стенки 
вследствие инфильтративных изменений и эндотели-
альной дисфункции. K.M. Mäki-Petäjä и I.B. Wilkinson 
(2009) сообщили о способности противовоспалительных 
препаратов и липидснижающей терапии статинами улуч-
шать структурно-функциональные свойства сосудистой 
стенки, уменьшая риск развития кардиоваскулярных 
заболеваний. Применение кортикостероидов, по их 
мнению, способно снизить показатели жесткости арте-
риальной стенки у пациентов с признаками хронического 
воспалительного процесса [32]. Между тем известно не-
гативное влияние нестероидных противовоспалительных 
средств на риск сердечно-сосудистых осложнений и, 

как было недавно показано, частоту возникновения ФП/
трепетания 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 сход-
ную негативную роль в прогрессировании поражения 
артерий и развитии осложнений. Антигипертензивные 
препараты основных классов способны влиять на 
морфофункциональные свойства сосудистой стенки, 
уменьшая ее жесткость. Назначение розувастатина даже 
в низкой дозе пожилым пациентам с ФП обеспечивает 
ощутимое прогностическое превосходство, независимо 
от показателей АД. 

Длительное применение периндоприла, лерканиди-
пина, валсартана или его комбинации с розувастатином 
способно повышать индекс растяжимости общей сонной 
артерии, снижать коэффициент жесткости аортальной 
стенки и СРПВ у больных АГ и неклапанной ФП пожи-
лого возраста. Назначение валсартана в дозе 80–160 мг 
в сутки в комбинации с розувастатином в дозе 10 мг в 
сутки более эффективно улучшает упруго эластические 
свойства крупных артерий, что сопровождается тен-
денцией к снижению частоты ишемического инсульта, 
периферической эмболии, инфаркта миокарда, сердечно-
сосудистой и общей смертности у лиц пожилого возраста 
с АГ и неклапанной ФП.
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