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ГУ «Днепропетровская медицинская академия МЗ Украины»

Упруго-эластические свойства 
артериальной стенки — важная 
терапевтическая мишень эффективной 
органопротекции у пациентов 
с артериальной гипертензией
В статье представлены результаты исследования, подтверждающие эффективность длительной антигипертен-
зивной терапии фиксированной комбинацией блокатора кальциевых каналов амлодипина 5 мг и ингибитора 
ангиотензинпревращающего фермента лизиноприла 10 мг (препарат Экватор, «Рихтер Гедеон», Венгрия) 
у пациентов с повышенным периферическим артериальным давлением и центральным аортальным давлением, 
а также его высокие органопротекторные свойства в отношении улучшения упруго-эластических свойств арте-
рий, что потенциально связано со снижением риска развития кардиоваскулярных осложнений у больных арте-
риальной гипертензией.
Ключевые слова: артериальная гипертензия, упруго-эластические свойства артериальной стенки, скорость распро-
странения пульсовой волны, длительная комбинированная антигипертензивная терапия, Экватор.

Введение
На протяжении последнего десятиле-

тия главной целью лечения пациентов 
с  повышенным артериальным давлени-
ем  (АД), согласно международным и  на-
циональным рекомендациям по профилак-
тике и  лечению артериальной гипертен-
з и и   ( А Г ) ,  я в л я е т с я  д о с т и ж е н и е 
максимального снижения долгосрочного 
риска сердечно-сосудистой заболеваемо-
сти и смертности. Определены стратеги-
ческие позиции для достижения постав-
ленной цели: снижение АД до  целевого 
уровня, устранение всех модифицируемых 
факторов сердечно-сосудистого ри-
ска (ССР), эффективная защита органов-
мишеней (Mancia G. et al., 2007).

Данные метаанализа рандомизиро-
ванных клинических исследований свиде-
тельствуют о том, что снижение систоли-
ческого АД (САД) на  12–13 мм  рт.  ст. 
приводит к  достоверному уменьшению 
риска сердечно-сосудистых осложнений 
на 21–37%, в связи с чем первостепенной 
и основополагающей задачей при лечении 
пациентов с АГ является снижение АД 
до  целевого уровня (Lewington  S. et  al., 
2002). С  учетом детального анализа ре-
зультатов многочисленных рандомизиро-
ванных клинических исследований по ле-
чению АГ в рекомендациях Европейского 
общества гипертензии/Европейского об-
щества кардиологов (European Society of 
Hypertension/ European Society of Cardio
logy — ESH/ESC) 2013 г. определен единый 
целевой уровень САД <140 мм рт. ст. для 
всех категорий больных независимо 
от ССР. Целевой уровень диастолического 
АД (ДАД) составляет ≤90 мм рт. ст., за ис-
ключением больных сахарным диабе-
том (СД) 2-го типа (Mancia G. et al., 2013).

Особое внимание исследователей 
и клиницистов в последние годы направ-
лено на  раннее выявление признаков 
субклинического поражения органов-
мишеней, в частности определение скоро-
сти распространения пульсовой вол-
ны (СРПВ) как маркера повышения жест-
кости артериальной стенки  (ЖАС) 
(Mancia G. et al., 2007; Рабочая группа Ев-
ропейского общества гипертензии, 2010).

Понятие ЖАС не является новым. Важ-
ность пульса и эластичности артерий при-
знана еще со времен Галена. Однако «зо-
лотая эра» в изучении пульса и пульсовой 
волны наступила намного позднее, в конце 
XIX ст., когда с изобретением сфигмокар-
диографа появилась возможность оценки 
изменения пульсовой вольны в различных 
клинических ситуациях (Бойцов  С.А., 
2006).

ЖАС определяет ответ артерии 
на  пульсирующий кровоток и  зависит 
от содержания эластических и коллагено-
вых волокон и  состояния гладких мышц, 
тонус которых определяется симпатиче-
ской иннервацией и  воздействием гумо-
ральных факторов, таких как ангиотен-
зин II, оксид азота и эндотелин. Повышение 
ригидности сосудистой стенки может 
возникнуть в результате развития эндоте-
лиальной дисфункции, усиления оксида-
тивного стресса и  других процес-
сов  (Su  H.M. et  al., 2007; Гончаров И.С. 
и соавт., 2013; Кац Я.А. и соавт., 2013).

В наши дни ЖАС может быть измерена 
локально, регионарно и  системно с  по-
мощью многочисленных методов, включая 
регистрацию кривых изменения давления 
и  объема, аппланационную тонометрию, 
супрасистолическую артериографию, 
механотрансдукцию, ультразвуковое ис-
следование и  магнитно-резонансную то-

мографию (Кочкина  М.С. и  соавт., 2005; 
Лопатин Ю.М., Илюхин О.В., 2007), в связи 
с чем растет интерес к исследованию па-
раметров центрального АД (ЦАД), харак-
теристик прямой и отраженной волн с це-
лью изучения их вклада в  патогенетиче-
ские механизмы сердечно-сосудистого 
континуума, а характеристики центральной 
гемодинамики рассматривают с позиций 
физиологической целостности сердечно-
сосудистой системы.

Установлено, что феномен жесткости 
крупных артерий и  отражения пульсовой 
волны являются самыми важными патофи-
зиологическими детерминантами АГ и воз-
растания пульсового давления при старе-
нии (Aird W.C. (Eds.), 2007). Ведь, как из-
вестно, уровень САД определяется 
величинами сердечного выброса, общего 
периферического сосудистого сопротив-
ления и упруго-эластическими свойствами 
крупных сосудов и возрастает при увели-
чении любого из этих показателей (McEni
ery C.M. et al., 2007).

Аорта — главный сосуд эластического 
типа, который функционирует как трубо-
провод и амортизатор, способствуя про-
движению крови от сердца к периферии. 
Каждое сокращение левого желудочка 
генерирует пульсовую волну. В  норме 
эластичные стенки аорты демпфиру-
ют (сглаживают) значительные колебания 
распространяющихся волн давления, вы-
зываемые сокращениями сердца, преоб-
разуя пульсирующий поток крови в посто-
янный поток через сосудистое русло. 
При условии сохранения упруго-эластиче-
ских свойств стенки аорты у  пациентов 
молодого возраста уровень центрального 
систолического АД  (цСАД) должен быть 
ниже уровня САД на периферии. Разница 
между цСАД в  аорте и  периферическим 
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САД, измеренным на  плечевой артерии, 
получила название амплификационное 
давление, или давление усиления (Cecel-
ja M. et al., 2012). Этот показатель макси-
мален в  молодом возрасте и  снижается 
у лиц пожилого возраста.

В условиях повышения жесткости аор-
тальной стенки отраженная волна не толь-
ко не абсорбируется в достаточной степе-
ни, но  и  (в  связи с  увеличением СРПВ) 
возвращается в аорту в систолу, что при-
водит к  повышению цСАД и  пульсового 
АД (ПАД).

Патофизиологические механизмы 
колебаний цСАД более сложны, чем пери-
ферического АД, традиционно измеряе-
мого на  плечевой артерии. Уровень ЦАД 
является показателем, косвенно отража-
ющим состояние всего сердечно-сосуди-
стого русла, он определяет перфузию 
внутренних органов и является наиболее 
интегративным гемодинамическим пока-
зателем, отражая среднее давление в аор-
те в  течение одного сердечного цикла 
(Wilkinson I.B. et al., 2000).

Поскольку величина САД в аорте в ос-
новном определяет постнагрузку и вели-
чину массы миокарда левого желудочка, 
являющиеся независимыми предикторами 
сердечно-сосудистой смертности, то кор-
реляция между уровнем САД на плечевой 
артерии и смертностью имеет более опо
средованный характер по  сравнению 
с уровнем цСАД в аорте (O’Rourke M.F. et al. 
(Eds.), 1993; Теренс М., 2007; Roman M.J. 
et al., 2007; 2010). Уровень ЦАД может быть 
независимым прогностическим фактором 
и развития структурных изменений сер-
дечно-сосудистой системы, и неблагопри-
ятных клинических исходов (London G.M. 
et al., 2001; Kingwell B.A. et al., 2002; Safar 
M.E. et  al., 2002; Danchin N. et  al., 2004; 
Jankowski P. et al., 2004; Roman M.J. et al., 
2010).

Помимо величины ЦАД, существует 
показатель прироста давления, выражен-
ный в процентах и называемый индексом 
аугментации (augmentation index  — AIx), 
который определяется как разница давле-
ний между первым, ранним пиком (вы-
званным сердечной систолой) и  вторым, 
поздним (появляющимся в  результате 
отражения первой пульсовой волны) си-
столическим пиком, деленная на централь-
ное ПАД (цПАД). Показатель прироста 
давления линейно возрастает с увеличе-
нием возраста. AIx достигает плато в воз-
расте 50–60 лет (McEniery C.M. et al., 2005; 
Cecelja M. et al., 2012). Показано, что уве-
личение AIx в аорте на 10% сопровождает-
ся повышением риска сердечно-сосуди-
стых событий в  1,28 раза независимо 
от  других факторов (Chirinos  J.A. et  al., 
2005).

Более пристальное внимание к вели-
чине ЦАД и AIx обусловило рассмотрение 
их в качестве самостоятельных прогности-
ческих факторов риска развития сердечно-
сосудистых осложнений (Mitchell G.F. et al., 
2004; Jankowski  P. et  al., 2008; Wang  K.L. 
et al., 2009).

Повышение сосудистой жесткости 
является не только интегральным показа-

телем сосудистого ремоделирования, 
но и важным фактором, способствующим 
прогрессированию АГ, развитию ее ослож-
нений и  ухудшению прогноза (ESH-ESC 
Guidelines Committee, 2013). По  данным 
целого ряда исследований, СРПВ является 
независимым предиктором сердечно-со-
судистых исходов у больных АГ (Laurent S. 
et al., 2001; 2003; Boutouyrie P. et al., 2002), 
СД (Cruickshank K. et al., 2002), с терми-
нальной стадией почечной недостаточно-
сти (Blacher J. et al., 1999), пожилого воз-
раста (Meaume S. et al., 2001). Увеличение 
СРПВ всего на 1 м/с повышает риск смер-
ти на 10%, в связи с чем величина СРПВ 
выступает независимым предиктором 
развития сердечно-сосудистых заболева-
ний и  общей кардиоваскулярной смерт-
ности (Hansen T. et al., 2006).

Согласно рекомендациям по лечению 
АГ ESH/ESC, СРПВ включена в число обя-
зательно тестируемых параметров 
при  оценке субклинического поражения 
органов-мишеней с пороговым значением 
10 м/с.

Оценка органопротекторных свойств, 
в том числе влияния различных антигипер-
тензивных препаратов и  их комбинаций 
на ЖАС, в настоящее время является пред-
метом активного изучения и  дискуссий 
(Asmar R.G. et al., 2001; Rajzer M. et al., 
2003; Munakata M. et al., 2004; Dhakam Z. 
et al., 2006). Так, в целом ряде исследова-
ний показано, что комбинация ингибитора 
ангиотензинпревращающего фермен-
та  (иАПФ) и  блокатора кальциевых кана-
лов (БКК) обладает не только выраженным 
антигипертензивным влиянием, но и дру-
гими плейотропными эффектами: БКК 
оказывают антиишемическое и антиатеро-
генное действие, а иАПФ обладают рено-
протекторными свойствами и  оказывают 
положительное влияние на свойства круп-
ных артерий (Asmar R.G. et al., 1993; Kool 
M.J. ret al., 1993; Nichols W.W. et al., 1998).

Цель исследования — оценка влияния 
длительной комбинированной антигипер-
тензивной терапии фиксированной комби-
н а ц и е й  и А П Ф  ( л и з и н о п р и л  1 0   м г ) 
и БКК (амлодипин 5 мг) — препарат Эква-
тор («Рихтер Гедеон», Венгрия) — на по-
казатели упруго-эластических свойств 
артериальной стенки у больных гиперто-
нической болезнью (ГБ) ІІ стадии.

Объект и методы 
исследования
Под динамическим наблюдением 

на протяжении 12 мес находились 35 паци-
ентов (18 мужчин и 17 женщин) с ГБ ІІ ста-
дии, из  них АГ 1-й степени отмечена 
у   16   (45,71%),  АГ  2-й степени  — 
у 19 (54,29%). Средний возраст участников 
исследования составил 50,36±8,9  года, 
средняя продолжительность заболева-
ния — 8,4±3,1 года. Отягощенную наслед-
ственность по АГ отмечали у всех пациен-
тов. Индекс массы тела в среднем соста-
в и л :  у   м у ж ч и н  2 9 , 4 ± 1 , 8   к г / м 2 , 
у  женщин  — 30,2±1,6  кг/м2. На  момент 
проведения исследования никто из паци-
ентов не  применял антигипертензивную 
и липидоснижающую терапию.

Критериями исключения были наличие 
клинических признаков ишемической бо-
лезни сердца, нарушений ритма сердца, 
сердечной недостаточности ІІІ–ІV функцио
нальных классов (по  NYHA) c фракцией 
выброса <40%, атеросклероза перифери-
ческих сосудов, СД и тяжелой сопутству-
ющей патологии.

Упруго-эластические свойства арте-
риальной стенки оценивали с  помощью 
супрасистолической сфигмографии. Из-
мерения ЦАД и  показателей упруго-эла-
стических свойств сосудистой стенки 
проводили в  горизонтальном положении 
после 10-минутного отдыха с использова-
нием осциллометрического прибора арте-
риографа «Tensioclinic» («Tensiomed», 
Венгрия), принцип действия которого ос-
нован на супрасистолическом методе ре-
гистрации сфигмограмм. Анализ пульсо-
вой волны выполняли с  помощью ориги-
нальной компьютерной программы 
«Tensiomed». Оценивали цСАД, цПАД, AIx 
на плечевой артерии (AIxbr) и в аорте (AIxao).

В качестве антигипертензивной тера-
пии применяли Экватор перорально в дозе 
1  таблетка в  сутки, при  необходимости 
проводили коррекцию дозы. Курс лечения 
составил 12  мес. Оценивали динамику 
уровня офисного и домашнего АД по днев-
никам самоконтроля. В течение 1-го меся-
ца наблюдения контрольные визиты 
для оценки эффективности и безопасности 
антигипертензивной терапии проводили 
каждые 2 нед, затем — ежемесячно. Арте-
риографию с  оценкой показателей ЦАД 
и  AIx проводили до  начала, через 3; 6 
и 12 мес непрерывного лечения.

Полученные результаты обрабатывали 
методами вариационной и непараметри-
ческой статистики медико-биологическо-
го профиля с помощью пакета оригиналь-
ных прикладных статистических программ 
«Microsoft Excel» и «Statistica». Рассчиты-
вали следующие параметры: средние 
арифметические значения, средние ква-
дратичные отклонения, стандартные 
ошибки средних. Достоверность различий 
определяли с помощью t-критерия Стью-
дента, а также U-критерия Вилкоксона — 
Манна — Уитни. Различия между показа-
телями считали достоверными при р<0,05.

Результаты  
и их обсуждение
До  начала лечения средний уровень 

САД на плечевой артерии в группе наблю-
дения составил 159,68±3,46 мм  рт.  ст., 
с р е д н и й  у р о в е н ь  Д А Д   — 
94,24±3,26 мм  рт.  ст., что в  среднем 
по  группе соответствует АГ 2-й степени. 
Величина ПАД в  группе была повышена 
и составила 65,44±3,32 мм рт. ст., что рас-
сматривали как неблагоприятный фактор 
риска развития кардиоваскулярных со-
бытий, учитывая результаты крупного по-
пуляционного исследования, проведенно-
го во Франции у лиц в возрасте 40–69 лет, 
когда при  повышении уровня ПАД 
>50 мм  рт.  ст. установлено повышение 
сердечно-сосудистой летальности на 40% 
у лиц с нормотензией и на 48% — у лиц с АГ 
(Benetos A. et al., 1997).
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Исходные показатели центральной 

гемодинамики были повышены: цСАД 
1 6 3 , 7 2 ± 2 , 1 2   м м   р т .   с т . ,  ц П А Д   — 
69,48±2,01 мм рт. ст., что также свидетель-
ствовало о  неблагоприятном прогнозе 
заболевания в группе наблюдения, учиты-
вая результаты исследования The Strong 
Heart Study, где убедительно показано, что 
величина цСАД является независимым 
предиктором риска развития сердечно-
сосудистых осложнений, в  то время как 
уровень САД на плечевой артерии таковым 
не является (Roman M.J. et al., 2007).

При сопоставлении уровня АД на пле-
чевой артерии и в аорте установлено, что 
уровень цПАД превышал значения ПАД 
на 4,04 мм рт. ст., что констатирует факт 
нарушения физиологического соотноше-
ния АД в центральных сосудах к АД на пе-
риферии и является проявлением сниже-
ния эластических свойств сосудистой 
стенки (Cecelja M., Chowienczyk P., 2012).

Уровень офисного АД достоверно 
снижался уже через 1 мес терапии Эква-
тором с последующим снижением вплоть 
до  целевого уровня. Частота сердечных 
сокращений (ЧСС) на  фоне лечения до-
стоверно не изменилась (таблица).

Уровень целевого офисного АД в груп-
пе наблюдения достигнут у  27  (77,14%) 
б о л ь н ы х  к   3 - м у  м е с я ц у  т е р а п и и 
и у 30 (85,7%) сохранялся до конца иссле-
дования. Полученные результаты согласу-
ются с мнением о высокой антигипертен-
зивной эффективности комбинации амло-
дипин  + лизиноприл (Terpstra  W.F. et  al., 
2001; Фаршанг Ч., 2005; Pall D. et al., 2006) 
и  данными о  том, что комбинированная 
антигипертензивная терапия необходима 
для снижения АД у >60% больных в иссле-
довании LIFЕ (Losartan Intervention For 
Endpoint reduction in hypertension study) 
(Dahlof B. et al., 2002) и у >80% — в иссле-
довании INVEST (International Verapamil-
Trandolapril Study) (Pepine C.J. et al., 1998).

Оценка влияния Экватора на показате-
ли центральной гемодинамики свидетель-
ствует о выраженном антигипертензивном 
эффекте выбранной фиксированной ком-
бинации (рис. 1). К концу 1-го месяца ле-
чения уровень цСАД в среднем снизился 
на 9,1 мм рт. ст., а к концу исследования — 
на 33,47 мм рт. ст.

При сопоставлении темпов снижения 
периферического и  цСАД установлено, 
на 4-й неделе лечения происходит сниже-
ние уровня САД и цСАД, однако наруше-
ние физиологического соотношения АД 
в аорте к АД на плечевой артерии сохра-
нялось.

Через 12 нед терапии на  фоне выра-
женного антигипертензивного эффекта, 
значимого снижения САД, и особенно 
цСАД, зафиксировано физиологически 
правильное соотношение между величи-
нами АД на  плечевой артерии и  в  аорте, 
которое сохранялось на протяжении всего 
последующего периода лечения.

Выраженный антигипертензивный 
эффект выявлен и относительно влияния 
Экватора на цПАД, причем динамика ам-
плификационного давления к  концу на-
блюдения была аналогичной цСАД.

При анализе исходного уровня показа-
телей упруго-эластических свойств арте-
рий установлено, что величина СРПВ 
в аорте (12,96±0,7 м/с) свидетельствовала 
о значительном повышении и поражении 
сосудов как органа-мишени.

На фоне длительной комбинированной 
антигипертензивной терапии Экватором 
в течение 12 мес отмечена положительная 
динамика показателей ЖАС (рис.  2, 3). 
Применение препарата позволило досто-
верно снизить СРПВ на 2,16 м/с (р<0,05) 
уже к 3-му месяцу с сохранением в после-
дующем достоверной тенденции к сниже-
нию СРПВ к 6-му и 12-му месяцам лечения. 
В группе наблюдения СРПВ в аорте в кон-
це периода наблюдения составила 
9,4±0,32 м/с, что соответствует целевому 
уровню СРПВ и свидетельствует об эффек-
тивной вазопротекции фиксированной 
комбинации лизиноприла и  амлодипи-
на (Экватор).

AIx более точно отражает состояние 
сосудистого эндотелия периферического 
артериального русла. Кроме того, повы-
шение AIx характеризует более высокое 
периферическое сопротивление сосудов 
и вносит вклад в увеличение пульсового 
давления в аорте, вследствие чего повы-
шается риск развития сердечно-сосуди-
стых осложнений (Laurent S. еt al., 2003). 
Согласно полученным нами результатам, 
величина AIx br (8,09±3,04%) и  AIx ao 
(41,72±12,54%) значительно превышала 
нормальные значения, что свидетельство-
вало о  выраженном нарушении упруго-

эластичных свойств, особенно со стороны 
аорты. На фоне проводимой комбиниро-
ванной антигипертензивной терапии Эк-
ватором в  течение 12 мес отмечена по-
ложительная динамика показателей ЖАС. 
AIxbr в конце периода наблюдения досто-
верно снижался на  14,89%, а  AIxao  — 
на 19,92% (р<0,05).

Заключение
В настоящее время идет активное из-

учение влияния различных вазоактивных 
веществ на показатели упруго-эластиче-

Таблица	 Динамика периферического АД на фоне лечения Экватором

Показатель До лечения Через 1 мес 
терапии

Через 3 мес 
терапии

Через 6 мес 
терапии

Через 12 мес 
терапии

Уровень домашнего АД
САД, мм рт. ст 156,28±2,88 144,80±3,64* 136,18±2,40*# 134,12±1,78*# 133,15±1,58*#&

ДАД, мм рт. ст 89,76±2,61 84,20±1,32* 82,10±1,20* 80,12±1,20* 78,95±1,48*&

ЧСС, уд./мин 65,80±2,30 66,50±1,90 70,40±1,60 68,34±1,72 67,46±1,34
Уровень офисного АД

САД, мм рт. ст. 159,68±13,46 150,20±1,71* 142,20±2,82*# 138,20±2,16*#& 136,20±3,12*#&

ДАД, мм рт. ст. 94,24±3,26 86,60±2,34* 83,40±1,42* 80,50±1,02*& 80,10±0,72*&

ПАД, мм рт. ст. 65,44±3,32 63,6±2,11 58,8±1,74*# 57,7±1,14*# 56,1±1,02*#

ЧСС, уд./мин 66,56±1,83 67,2±1,92 67,92±1,50 66,72±1,64 65,84±1,12
*Различия показателей достоверны по сравнению с исходными до лечения (р<0,05); #различия показателей до-
стоверны по  сравнению с  лечением через 1 мес (р<0,05); &различия показателей достоверны по  сравнению 
с лечением через 3 мес (р<0,05).
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Изменение периферического и  цСАД 
на фоне длительного лечения Экватором
Рис. 1–3: *Различия показателей достоверны 
по сравнению с исходными до лечения (р<0,05)
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ских свойств артерий и ЦАД. По мнению 
S. Laurent и соавторов (2006), представи-
тели разных классов антигипертензивных 
препаратов по-разному влияют на  цен-
тральную гемодинамику.

Комбинированная антигипертензив-
ная терапия является одним из наиболее 
эффективных методов улучшения контро-
ля АГ. Так, в исследовании ELVERA изучали 
эффективность комбинации амлодипин + 
лизиноприл у  больных ГБ пожилого воз-
раста. Показана высокая эффективность 
данной комбинации, регресс гипертрофии 
миокарда и  улучшение диастолической 
функции левого желудочка, при этом анти-
гипертензивный эффект не сопровождал-
ся снижением кровотока в органах-мише-
нях (сердце, мозг, почки) (Terpstra  W.F., 
2001).

По данным M.L. Muiesan и соавторов 
(1999), сочетанное применение амлоди-
пина и  лизиноприла сопровождается 
снижением жесткости сосудистой стенки, 
улучшением эндотелийзависимой вазоди-
латации за  счет повышения продукции 
оксида азота.

Фиксированная комбинация иАПФ 
лизиноприла и  БКК амлодипина (Эква-
тор) обеспечивает воздействие на  два 
ключевых механизма повышения АД  — 
вызывает мощную вазодилатацию и кон-
тролирует повышенную активность ре-
нин-ангиотензиновой системы, вслед-
ствие чего происходит выраженное 
снижение уровня АД. В результате сба-
лансированной артерио- и  венодилата-
ции под влиянием лизиноприла снижает-
ся риск типичных нежелательных явлений 
амлодипина, таких как периферические 
отеки и головная боль. Кроме того, пре-
парат обладает всеми достоинствами 
фиксированной комбинации, что способ-
ствует повышению приверженности па-
циентов лечению.

Эволюция взглядов на роль повыше-
ния АД и  поражения органов-мишеней 
в формировании ССР нашла свое отраже-
ние в изменении критериев стратифика-
ции риска больных АГ в последних реко-
мендациях по диагностике и лечению АГ. 
К новым характеристикам органоповреж-
дения и  маркерам сосудистого ремоде-
лирования отнесена СРПВ. Значение по-
следней как независимого фактора риска 
развития сердечно-сосудистых осложне-
ний во всех возрастных группах делает эту 
характеристику эластических свойств 
артерий привлекательной терапевтиче-
ской мишенью.

Полученные результаты длительной 
антигипертензивной терапии подтверж-
дают наличие выраженного антигипер-
тензивного влияния фиксированной 
комбинации препарата Экватор на  уро-
вень периферического АД, а главное — 
на  величину центрального аортального 
давления, а также свидетельствуют о вы-
соких органопротекторных возможностях 
по улучшению состояния упруго-эласти-
ческих свойств артерий, что потенциаль-
но связано со снижением риска развития 
кардиоваскулярных осложнений у боль-
ных АГ.
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Пружно-еластичні 
властивості артеріальної 
стінки — важлива 
терапевтична 
мішень ефективної 
органопротекції 
у пацієнтів з артеріальною 
гіпертензією
Резюме. У статті наведено результати 
досліження, які підтверджують ефектив-
ність застосування тривалої антигіпертен-
зивної терапії фіксованою комбінацією 
блокатора кальцієвих каналів амлодипіну 
5 мг та  інгібітора ангіотензинперетворю-
вального ферменту лізиноприлу 10 мг 
(препарат Екватор, «Ріхтер Гедеон», Угор-
щина) у пацієнтів із підвищеним перифе-
ричним артеріальним тиском і централь-
ним аортальним тиском, а також його ви-
сокі органопротекторні можливості щодо 
поліпшення пружно-еластичних власти-
востей артерій, що потенційно пов’язане 
зі зниженням ризику розвитку кардіовас-

кулярних ускладнень у  хворих на артері-
альну гіпертензію.
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, 
пружно-еластичні властивості артеріальної 
стінки, швидкість поширення пульсової 
хвилі, тривала комбінована антигіпертен-
зивна терапія, Екватор.

Elastic properties 
of the arterial wall — 
an important therapeutic 
target of effective 
organoprotection in patients 
with hypertension
Summary. The results of a study which con-
firm the efficacy of long-term antihypertensive 
therapy with the fixed combination of calcium 
channel blocker amlodipine 5 mg and angio-
tensin-converting enzyme inhibitor lisinopril 10 
mg (Ekvator, «Gedeon Richter», Hungary) in 
patients with elevated peripheral and central 
aortic pressure, as well as its high organ pro-
tective capabilities in terms of improving the 
elastic properties of the arteries, potentially 
associated with reduced risk of cardiovascular 
complications in patients with hypertension, 
were received in the article.
Key words: hypertension, elastic properties of 
the arterial wall, pulse wave velocity, long-term 
combined antihypertensive therapy, Ekvator.
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