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Цель – сравнить влияние фиксированных комбинаций (ФК) амлодипин/лизиноприл и бисопролол/гидрохлоротиазид (ГХТ) на уровень артери-
ального давления (АД) и параметры жесткости общих сонных артерий (ОСА).
Материал и методы. Обследованы 60 нелеченых пациентов с гипертонической болезнью II стадии, 1–2-й степени (средний возраст 53,6±0,8 года,
31 мужчина), которые были рандомизированы на 2 группы по 30 человек. Больным 1-й группы (средний возраст 52,7±1,1 года, 16 мужчин) назначили
ФК амлодипин/лизиноприл 5 мг/10 мг, пациентам 2-й группы (средний возраст 54,6±1,0 года, 15 мужчин) – ФК бисопролол/ГХТ 2,5 мг/6,25 мг. Дозы
ФК титровали каждые 14 дней до достижения целевого АД<140/90 мм рт. ст. с последующим продолжением терапии в подобранном сочетании доз в
течение 12 нед. Исходно и в конце периода наблюдения проводили суточное мониторирование АД (СМАД) и триплексное ультразвуковое исследо-
вание (УЗИ) ОСА с расчетом показателей жесткости.
Результаты. Все 60 пациентов достигли целевых показателей офисного АД. В группах амлодипин/лизиноприл и бисопролол/ГХТ произошло до-
стоверное (р<0,05) снижение систолического АД – САД (-23,8±2,5 и -16,6±2,4 мм рт. ст. соответственно), диастолического АД – ДАД (-13,5±1,3 
и -11,2±1,0 мм рт. ст. соответственно), пульсового давления – ПД (-10,4±2,0 и -5,4±1,9 мм рт. ст. соответственно). В группе амлодипин/лизиноприл
по сравнению с группой бисопролол/ГХТ отмечено достоверно (р<0,05) большее снижение САД и ПД. В группах амлодипин/лизиноприл и бисо-
пролол/ГХТ произошло достоверное (р<0,001) снижение среднедневного САД (-19,0±1,8 и -17,1±1,6 мм рт. ст.), ДАД (-12,5±1,2 и -11,2±1,2 мм рт. ст.),
ПД (-6,5±1,2 и -6,0±1,0 мм рт. ст.), а также средненочного САД (-19,9±1,8 и -18,3±2,0 мм рт. ст.) и ДАД (-14,4±1,9 и -17,3±1,9 мм рт. ст. соответ-
ственно). Только в группе амлодипин/лизиноприл выявлено достоверное (р<0,001) снижение средненочного ПД (-5,1±1,2 мм рт. ст.). В группе
амлодипин/лизиноприл по сравнению с группой бисопролол/ГХТ целевых значений средненочного САД достигли достоверно (p<0,01) большее
число пациентов (80 и 43,3% соответственно). На фоне терапии амлодипин/лизиноприл и бисопролол/ГХТ достоверно (р<0,05) снизилась ва-
риабельность САД в дневное время (-2,7±0,7 и -0,9±0,3 мм рт. ст. соответственно), причем в группе амлодипин/лизиноприл в достоверно
(р<0,05) большей степени. Только в группе амлодипин/лизиноприл отмечено достоверное (р<0,05) снижение вариабельности САД в ночные часы
(-1,2±0,5 мм рт. ст.) и ДАД в дневное и ночное время (-0,7±0,3 и -1,4±0,6 мм рт. ст. соответственно). В конце периода наблюдения в группе амло-
дипин/лизиноприл выявлено достоверное (p<0,01) снижение величины индекса жесткости (-15,2±3,8%) и модуля Юнга (-25,5±6,0%) ОСА, эла-
стического модуля Петерсона (-19,2±6,0%), достоверное увеличение коэффициентов эластичности (30,3±7,5%) и растяжимости (52,9±9,3%)
ОСА. Достоверных изменений показателей ригидности ОСА в группе бисопролол/ГХТ не обнаружено.
Заключение. У пациентов 45–65 лет с гипертонической болезнью II стадии 1–2-й степени ФК Экватор демонстрирует большую антигипертен-
зивную эффективность по сравнению с ФК Лодоз. Улучшение упруго-эластических свойств ОСА отмечено только в группе ФК Экватор.
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Aim – to compare the effect of the fixed-dose combination (FDC) amlodipine/lisinopril (A/L) and bisoprolol/hydrochlorothiazide (B/H) on blood pressure
(BP) and stiffness parameters of common carotid arteries (CCA).
Methods. The study involved 60 patients with hypertension stage II, grade 1–2 (31 men, 29 women, mean age 53.6±0.8 years). All participants were rando-
mized into two groups of 30 individuals each. Patients of the first group (16 men, mean age 52.7±1.1 years) received FDC A/L in the start dose of 5/10 mg,
the second group patients (15 men, mean age of 54.6±1.0 years) – received FDC B/H in the start dose of 2.5/6.25 mg. Medications’ doses were titrated
every 14 days to achieve a target BP below 140/90 mm Hg and after that the subsequent therapy in selected dose combination for 12 weeks was continued.
At baseline and at the end of follow-up period ambulatory BP monitoring and triplex ultrasonic examination of the CCA were performed.
Results. All 60 patients had the target values of office BP. During antihypertensive therapy significant (p<0.05) reduction in office systolic BP – SBP (-23.8±2.5 and
-16.6±2.4 mm Hg, respectively), diastolic BP – DBP (-13.5±1.3 and -11.2±1.0 mmHg, respectively), pulse pressure – PP (-10.4±2.0 and -5.4±1.9 mm Hg, respec-
tively) was revealed in groups A/L and B/H. In the A/L group compared with the B/H group it was significantly (p<0.05) greater reduction in SBP and PP. In the A/L
and B/H groups a significant (p<0.001) reduction in the daytime SBP (-19.0±1.8 and -17.1±1.6 mm Hg, respectively), daytime DBP (-12.5±1.2 and -11.2±1.2 mm
Hg, respectively), daytime PP (-6.5±1.2 and -6.0±1.0 mm Hg, respectively), as well as nighttime SBP (-19.9±1.8 and -18.3±2.0 mm Hg, respectively) and nighttime
DBP (-14.4±1.9 and -17.3±1.9 mm Hg, respectively) was observed. As opposed to the B/H, the A/L was showed a significant (p<0.001) reduction in the nighttime
PP (-5.1±1.2 mm Hg). At the end of the follow-upmore patients in A/L group had target values of nighttime SBP than in the B/H group (80% and 43.3%, respective-
ly, p<0.01). Daytime SBP variability was significantly (p<0.05) decreased in both groups, and in the A/L group it was significantly (p<0.05) greater compared with
B/H (-2.7±0.7 and -0.9±0.3 mm Hg, respectively). Also therapy with A/L, in contrast with B/H, have shown a significant (p<0.05) decrease in nighttime SBP variabi-
lity (-1.2±0.5 mm Hg) and day- and nighttime DBP variability (-0.7±0.3 and -1.4±0.6 mm Hg, respectively). After 12 weeks of A/L treatment a significant (p<0.01)
decrease in the value of the CCA stiffness index (-15.2±3.8%) and the Young's modulus (-25.5±6.0%) of the CCA and in the Peterson’s elastic modulus of the CCA
(-19.2±6.0%) have been noticed, and there was a significant increase in the CCA cross-sectional compliance (30.3±7.5%) and the CCA distensibility coefficient
(52.9±9.3%). There were no significant changes in the CCA stiffness parameters in the B/H group.
Conclusion. In untreated patients with arterial hypertension aged 45 to 65 years 12-week therapy FDC A/L has greater antihypertensive efficacy compared
with FDC B/H. FDC A/L, but not FDC B/H improved elastic properties of the CCA.
Key words: arterial hypertension, blood pressure monitoring, carotid artery, arterial stiffness, fixed-dose combinations, amlodipine, lisinopril, bisoprolol,
hydrochlorothiazide.
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Введение
Цереброваскулярные заболевания (ЦВЗ) являются во

всем мире одной из ведущих причин инвалидности и
смертности [1–3]. Распространенность мозгового инсуль-
та (МИ), сосудистой деменции и когнитивных нарушений,
а также депрессии существенно возросла в последние де-
сятилетия и по прогнозам в дальнейшем будет только уве-
личиваться [3]. Таким образом, необходима разработка эф-
фективных стратегий профилактики ЦВЗ, которая, в свою
очередь, требует более глубокого изучения и понимания
факторов риска (ФР) развития указанных состояний.

Согласно данным Европейского общества по изучению
гипертонии (ESH) 2013 г. [4] и рекомендациям Российско-
го медицинского общества по артериальной гипертонии
(РМОАГ) 2010 г. [5] повышенное артериальное давление
(АД) является главным ФР развития МИ, а также и инфарк-
та миокарда (ИМ) и других фатальных и нефатальных сер-
дечно-сосудистых осложнений (ССО).

Необходимо отметить, что в настоящее время обнаруже-
ны и другие ФР ЦВЗ, к числу которых относится повышен-
ная жесткость сонных артерий [6]. T.T.van Solten и соавт. [6]
показано, что нарушение упруго-эластических свойств
сонных артерий является предиктором МИ, независимым
от других сердечно-сосудистых ФР и жесткости аорты. По-
вышенная ригидность сонных артерий может приводить к
развитию церебральных осложнений посредством мно-
жества механизмов. Во-первых, она способствует росту
пульсового давления (ПД) и росту нагрузки на сосудистую
систему головного мозга [7–9], которая оказывается весь-
ма уязвимой к таким изменениям гемодинамики, посколь-
ку имеет низкое сопротивление, позволяющее повышен-
ному давлению напрямую воздействовать на микроцирку-
ляторное ложе, что в конечном счете проявляется ишеми-
ей и возникновением участков геморрагий. Кроме того,
возрастающее ПД ведет к компенсаторному на начальных
этапах процесса ремоделированию стенки церебральных
сосудов, их утолщению для того, чтобы противостоять
распространению повышенного давления на микроцир-
куляторную сеть [7, 8]. Со временем этот защитный меха-
низм трансформируется в патологический, способствуя
нарушению сосудистой реактивности, развитию гепопер-
фузии и хронической ишемии. Во-вторых, повышение
жест кости артерий эластического типа (к числу которых
относятся и сонные) ведет к избыточной вариабельности
АД [10, 11], что увеличивает чувствительность органов с
высоких удельным кровотоком, в том числе головного
мозга, к колебаниям давления на фоне измененной реак-
тивности микроциркуляторного звена [7]. В-третьих, по-
вышенная ригидность сонных артерий опосредует разви-
тие ЦВЗ, потенцируя образование склонных к разрывам
атеросклеротических бляшек [9, 12].

Таким образом, улучшение упруго-эластических
свойств сонных артерий может рассматриваться как один
из методов профилактики неблагоприятных церебровас-
кулярных событий. Кроме того, контроль АД доказанно
снижает риск МИ и служит высокоэффективным методом
первичной и вторичной профилактики упомянутых со-
стояний [5].

В настоящее время все приоритеты в лечении артериаль-
ной гипертензии (АГ) принадлежат фиксированным ком-
бинациям (ФК) антигипертензивных препаратов, в том
числе и в качестве стартовой терапии у больных АГ высоко-
го и очень высокого риска [5]. В то же время проведены
лишь единичные сравнительные исследования эффектив-
ности ФК. Поэтому целями настоящей работы были:
1) сравнительный анализ антигипертензивного и органо-

протективного эффектов комбинированных препара-
тов Экватор (ФК амлодипин/лизиноприл) и Лодоз (ФК
бисопролол/гидрохлоротиазид – ГХТ) у нелеченых па-
циентов с гипертонической болезнью (ГБ) II стадии

1–2-й степени в возрасте 45–65 лет без сопутствующих
сердечно-сосудистых заболеваний;

2) сравнительная оценка влияния на параметры жесткости
общих сонных артерий (ОСА) данных ФК у указанной
категории пациентов.

Материалы и методы
На базе ГБУЗ «Городская клиническая больница 

им. Е.О.Мухина» Департамента здравоохранения г. Москвы
были обследованы 60 пациентов с ГБ II стадии 1–2-й сте-
пени в возрасте от 45 до 65 лет, не получавших ранее регу-
лярную антигипертензивную терапию.

Критерии включения в исследование:
• пациенты с ГБ II стадии, мужчины и женщины в возрас-

те от 45 до 65 лет;
• офисное систолическое АД (САД) 140–179 мм рт. ст. и/или

офисное диастолическое АД (ДАД) 90–109 мм рт. ст.;
• отсутствие медикаментозной антигипертензивной те-

рапии или нерегулярный прием гипотензивных пре-
паратов минимум 12 нед до включения в исследование.

Критерии исключения из исследования:
• ожирение 3-й степени по классификации Всемирной

организации здравоохранения [13];
• возраст до 45 лет или старше 65 лет; беременность,

лактация;
• уровень АД>180/110 мм рт. ст.;
• клинически значимое заболевание сердца [в том чис-

ле кардиогенный шок и острая сердечная недостаточ-
ность, недавно перенесенный (менее 6 мес назад) ИМ
с осложнениями, атриовентрикулярная блокада 2 и 
3-й степени без искусственного водителя ритма, сино-
атриальная блокада, синдром слабости синусового уз-
ла, гипертрофическая кардиомиопатия, аортальный и
митральный стеноз, хроническая сердечная недоста-
точность, нестабильная стенокардия], печени, почек 
[в том числе почечная недостаточность тяжелой сте-
пени (скорость клубочковой фильтрации – СКФ по
CKD-EPI [14] менее 30 мл/мин/1,73 м2, гемодиализ),
анурия], органов дыхания (в том числе тяжелые фор-
мы бронхиальной астмы и хронической обструктив-
ной болезни легких);

• клинически значимое иммунологическое заболевание,
в том числе системная красная волчанка;

• клинически значимое эндокринное заболевание,
включая сахарный диабет и феохромоцитому;

• гиперурикемия с клиническими проявлениями;
• психические заболевания и расстройства, деменция, за-

висимость от лекарственных препаратов или алкоголя;
• тяжелые формы нарушения периферического крово-

обращения, в том числе синдром Рейно;
• метаболический ацидоз;
• рефрактерная гипокалиемия;
• клинически значимые неврологические заболевания

(в том числе острое нарушение мозгового кровообра-
щения – ОНМК и транзиторная ишемическая атака в
анамнезе любой давности);

• хирургическая операция в течение предыдущих 3 мес
(за исключением стоматологических или косметиче-
ских операций);

• повышенная чувствительность к лизиноприлу/амло-
дипину, бисопрололу/ГХТ, другим тиазидам, сульфона-
мидам и/или другим ингибиторам ангиотензинпре-
вращаюшего фермента (ИАПФ)/производным дигид-
ропиридина;

• повышенная чувствительность к другим компонентам
препарата Экватор и/или Лодоз;

• отек Квинке в анамнезе, в том числе на фоне примене-
ния ИАПФ;

• наследственный или идиопатический ангионевроти-
ческий отек;
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• применение сультоприда, а также каких-либо лекарст-
венных средств (включая регулярный прием антиги-
пертензивных препаратов), которые могут повлиять
на результаты исследования, в течение 12 нед до
включения в исследование, на момент включения в ис-
следование и до окончания исследования;

• отказ от участия в исследовании и отзыв информа-
ционного согласия.

На 1-м визите всем пациентам выполняли клинический
осмотр с измерением офисного АД, частоты сердечных
сокращений (ЧСС), роста, массы тела, окружности талии,
расчетом индекса массы тела (ИМТ); суточное монитори-
рование АД (СМАД) в течение 24 ч (монитор «Союз» –
«ДМС», МДП-НС-02с, Россия) согласно рекомендациям по
проведению СМАД ESH [15]; триплексное ультразвуковое
исследование (УЗИ) ОСА (аппарат Vivid 7 Dimension, 
GE Vingmed Ultrasound A/S, Horten, Норвегия), биохимиче-
ский анализ крови (показатели липидного спектра, уро-
вень глюкозы и креатинина).

УЗИ ОСА и регистрация параметров, характеризующих
их упруго-эластические свойства, выполнялись в условиях,
рекомендованных согласительным документом Консенсу-
са экспертов по оценке артериальной жесткости [16].
Изображение ОСА получали в положении пациента лежа
на спине в момент задержи дыхания на выдохе и синхро-
низации ультразвукового изображения с регистрацией

электрокардиограммы в одном отведении от конечностей
в реальном времени. Измерение систолического и диасто-
лического диаметра ОСА выполняли на продольном сече-
нии сосуда в М-режиме в зуме высокого разрешения.
Определение толщины комплекса интима-медиа ОСА про-
изводили по методу P.Pignoli и соавт. [17] билатерально на
противоположной по отношению к датчику стенке в полу-
автоматическом режиме, в участках, свободных от атеро-
склеротических бляшек. Атеросклеротические бляшки ди-
агностировали на основании критериев Мангеймского
консенсуса [18]. Рассчитывали индекс жесткости, коэффи-
циент эластичности, коэффициент растяжимости, модуль
Петерсона и модуль Юнга ОСА [19, 20].

В дальнейшем все обследованные были рандомизиро-
ваны на 2 группы по 30 человек в каждой. Все участники
исследования исходно имели гипертрофию миокарда
левого желудочка. Пациенты 1-й группы получали ФК
амлодипин/лизиноприл (препарат Экватор, «Гедеон
Рихтер», Венгрия) в стартовой дозе 5 мг/10 мг, пациенты
2-й группы – ФК бисопролол/ГХТ (препарат Лодоз,
«Мерк Сантэ с.а.с.», Франция) в стартовой дозе 
2,5 мг/6,25 мг. Между группами отсутствовали достовер-
ные различия по полу, возрасту, статусу курения (табл. 1).
Дозу препаратов титровали через каждые 14 дней до до-
стижения целевого АД<140/90 мм рт. ст. [4] c последую-
щим продолжением терапии в подобранном сочетании

Таблица 1. Исходная характеристика пациентов в группах Экватора и Лодоза

Показатели Группа Экватора (n=30) Группа Лодоза (n=30)

Пол, муж/жен (n, %) 16/14 (53,3/46,7) 15/15 (50,0/50,0)

Средний возраст, лет, M±m 52,7±1,1 54,6±1,0

Средняя длительность ГБ, годы, M±m 6,3±1,5 9,8±2,3

Курильщики, n (%) 12 (40,0) 10 (33,3)

ИМТ, кг/м2, M±m 29,8±0,8 32,2±0,7

Нормальная масса тела (ИМТ 18,5–24,9 кг/м2), n (%) 5 (16,7) 0 (0,0)

Избыточная масса тела (ИМТ 25–29,9 кг/м2), n (%) 11 (36,7) 12 (40,0)

Ожирение 1-й степени (ИМТ 30–34,9 кг/м2), n (%) 12 (40,0) 11 (36,7)

Ожирение 2-й степени (ИМТ 35–39,9 кг/м2), n (%) 2 (6,7) 7 (23,3)

Окружность талии у мужчин, см, M±m 111,9±1,9 106,7±2,1

Окружность талии у женщин, см, M±m 95,3±2,5 108,1±3,3*

1-я степень АГ, n (%) 16 (53,3) 17 (56,7)

2-я степень АГ, n (%) 14 (46,7) 13 (43,3)

Общий холестерин, ммоль/л, M±m 6,0±0,2 5,8±0,2

Холестерин ЛПВП, ммоль/л, M±m 1,4±0,1 1,1±0,1

Холестерин ЛПНП, ммоль/л, M±m 3,8±0,2 3,9±0,2

Триглицериды, ммоль/л, M±m 2,2±0,4 1,9±0,2

Глюкоза, ммоль/л, M±m 5,4±0,1 5,7±0,1

Креатинин, мкмоль/л, M±m 89,7±2,5 94,2±2,6

СКФ по CKD-EPI, мл/мин/1,73 м2, M±m 91,5±2,5 82,8±2,1*

СКФ 59–30 мл/мин/1,73 м2, n (%) 2 (6,7) 1 (3,3)

*Различия между группами достоверны (p<0,05). ЛПВП – липопротеины высокой плотности, ЛПНП – липопротеины низкой плотности.

Таблица 2. Исходные цифры и динамика офисного АД и ЧСС на фоне терапии Экватором и Лодозом

Показатель
Группа Экватора (n=30) Группа Лодоза (n=30)

исходно на фоне терапии Δ исходно на фоне терапии Δ

САД, мм рт. ст. 154,4±2,7 130,6±1,2* -23,8±2,5 150,6±2,7 134,0±0,5* -16,6±2,4†

ДАД, мм рт. ст. 96,5±1,3 83,0±0,6* -13,5±1,3 95,8±1,1 84,6±0,4* -11,2±1,0

ПД, мм рт. ст. 58,0±1,9 47,6±0,9* -10,4±2,0 54,8±2,1 49,4±0,4* -5,4±1,9†

ЧСС, уд/мин 72,5±1,6 72,0±1,6 -0,5±0,8 74,5±1,7 66,2±0,8* -8,4±1,0†

*Различия достоверны (p<0,05) по сравнению с исходными данными; †различия достоверны (р<0,05) между группами. Здесь и далее в табл. 3,
5–7 данные представлены в виде M±m.



доз в течение 12 нед, после чего повторяли СМАД и УЗИ
ОСА с расчетом указанных показателей жесткости.

Статистическая обработка данных выполнялась в про-
граммном пакете SPSS Statistics 20. Нормальность распре-
деления полученных параметров оценивалась с помощью
критерия Колмогорова–Смирнова. Достоверность разли-
чий определялась на основании однофакторного диспер-
сионного анализа (ANOVA) и с помощью таблиц сопря-
женности (критерий x2) для категориальных переменных.
Для ненормально распределенных показателей применял-
ся непараметрический критерий U Манна–Уитни и крите-
рий знаковых рангов Вилкоксона. Показатели приведены
в виде средних величин (М) с соответствующими им стан-
дартными ошибками среднего (m). Статистически значи-
мыми считались результаты при p<0,05.

Результаты
Все 60 (100%) пациентов достигли целевых показате-

лей офисного АД (менее 140/90 мм рт. ст.) в конце пе-
риода наблюдения (в группе Экватора 10 человек на дозе 
5 мг/10 мг, 8 человек на дозе 5 мг/20 мг и 12 человек на
дозе 10 мг/20 мг; в группе Лодоза – 13 человек на дозе 
2,5 мг/6,25 мг, 11 человек на дозе 5 мг/6,25 мг, 6 человек
на дозе 10 мг/6,25 мг). Динамика показателей офисного
АД и ЧСС на фоне терапии представлена в табл. 2.

В обеих группах произошло достоверное (р<0,05) сни-
жение офисного САД, ДАД, ПД. В группе Лодоза также вы-
явлено достоверное снижение уровня ЧСС. В группе Эква-
тора отмечено достоверно (р<0,05) большее снижение
САД и ПД по сравнению с группой Лодоза.

Показатели по данным СМАД среднедневного и средне-
ночного САД, ДАД и ПД на фоне терапии представлены в
табл. 3.

В обеих группах произошло достоверное (р<0,001) сни-
жение среднедневного САД, ДАД, ПД, а также средненочно-
го САД и ДАД. Кроме того, в группе Экватора, в отличие от
группы Лодоза, выявлено достоверное (р<0,001) снижение
цифр средненочного ПД.

В группе Экватора по сравнению с группой Лодоза на-
блюдалась тенденция к более частому достижению целе-
вых значений АД по данным СМАД [15], а целевых значе-
ний средненочного САД на фоне терапии Экватором до-
стигло достоверно (p<0,01) большее число пациентов, чем
при лечении Лодозом (табл. 4).

В группе Экватора из 13 больных, исходно имевших тип
суточного профиля АД «нон-диппер», у 9 отмечена его нор-
мализация (тип «диппер») на фоне лечения, так же как и у 
2 пациентов с исходным профилем типа «овер-диппер». 
В группе Лодоза исходно был 21 (70%) пациент с суточным
профилем АД типа «нон-диппер», его нормализация зафик-
сирована на фоне лечения у 11 из них. Четверо больных 
(по 2 человека в каждой группе) были с суточным профилем
АД типа «найт-пикер», все они на фоне лечения стали иметь
суточный профиль типа «нон-диппер» (см. рисунок).

На фоне терапии Экватором и Лодозом достоверно
(р<0,05) снизилась вариабельность САД в дневное время,
причем в группе Экватора в достоверно (р<0,05) большей
степени (табл. 5). Кроме того, в группе Экватора отмечено
достоверное снижение вариабельности САД в ночные ча-
сы и вариабельности ДАД в дневное и ночное время.
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Таблица 4. Число пациентов, достигших целевых значений АД по данным СМАД, на фоне терапии Экватором и Лодозом

Параметр, мм рт. ст.
Группа Экватора, n (%) Группа Лодоза, n (%)

абс. % абс. %

Среднедневное САД<135 22 73,0 18 60,0

Среднедневное ДАД<85 23 76,7 19 63,3

Среднедневное САД и ДАД<135/85 19 63,0 17 56,7

Средненочное САД<120 24 80,0 13* 43,3

Средненочное ДАД<70 22 73,0 18 60,0

Средненочное САД и ДАД<120/70 19 63,0 13 43,3

*Различия достоверны (p<0,01) между группами.

Таблица 3. Динамика среднедневного и средненочного САД, ДАД и ПД на фоне лечения Экватором и Лодозом

Показатель, мм рт. ст.
Группа Экватора (n=30) Группа Лодоза (n=30)

исходно на фоне терапии Δ исходно на фоне терапии Δ

Среднедневное САД 153,7±2,4 134,7±0,8* -19,0±1,8 155,0±2,5 137,9±1,3* -17,1±1,6

Среднедневное ДАД 96,9±1,3 84,4±0,5* -12,5±1,2 96,5±1,5 85,3±0,6* -11,2±1,2

Среднедневное ПД 56,8±1,7 50,3±0,8* -6,5±1,2 58,6±1,6 52,6±1,0* -6,0±1,0

Средненочное САД 139,3±2,6 119,4±1,2* -19,9±1,8 143,9±3,0 125,7±1,6* -18,3±2,0

Средненочное ДАД 85,1±1,7 70,7±1,1* -14,4±1,9 86,5±1,9 69,1±1,3* -17,3±1,9

Средненочное ПД 53,9±1,9 48,8±1,5* -5,1±1,2 57,5±2,0 56,5±1,0 -1,0±1,5†

*Различия достоверны (p<0,001) по сравнению с исходными данными; †различия достоверны (p<0,05) между группами.

Таблица 5. Характеристика вариабельности САД и ДАД на фоне лечения Экватором и Лодозом

Показатель, мм рт. ст.
Группа Экватора (n=30) Группа Лодоза (n=30)

исходно на фоне терапии Δ исходно на фоне терапии Δ

Вариабельность САД в дневное время 15,4±0,9 12,7±0,5* -2,7±0,7 15,2±0,6 14,5±0,5* -0,9±0,3†

Вариабельность САД в ночное время 11,8±0,7 10,7±0,5* -1,2±0,5 12,5±0,4 12,3±0,4 -0,1±0,3†

Вариабельность ДАД в дневное время 11,0±0,6 10,3±0,5* -0,7±0,3 11,9±0,5 11,9±0,6 0,1±0,4†

Вариабельность ДАД в дневное время 9,4±0,6 8,0±0,4* -1,4±0,6 10,1±0,4 10,3±0,4 0,1±0,3†

*Различия достоверны (p<0,05) по сравнению с исходными данными; †различия достоверны (p<0,05) между группами.
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Характеристика параметров утренней динамики АД на
фоне лечения представлена в табл. 6. В обеих группах про-
изошло достоверное снижение величины и скорости ут-
реннего подъема САД и ДАД.

Исходно в группе Экватора величина утреннего
подъема САД≥55 мм рт. ст. выявлена у 7 (23,3%) пациен-
тов, у 5 больных на фоне лечения она уменьшилась до
менее 55 мм рт. ст. В группе Лодоза исходно утренний
подъем САД≥55 мм рт. ст. отмечен у 15 (50%) пациентов,
на фоне лечения у 10 из них оно уменьшилось до менее
55 мм рт. ст.

После 12 нед лечения Экватором отмечено достоверное
(p<0,01) снижение величины индекса жесткости и модуля
Юнга ОСА, эластического модуля Петерсона ОСА, а также
произошло достоверное увеличение коэффициента эла-
стичности и коэффициента растяжимости ОСА (табл. 7).
Достоверных изменений показателей ригидности ОСА в
группе Лодоза выявлено не было.

Обсуждение
На сегодняшний день важной проблемой здравоохране-

ния является высокая частота развития ОНМК. Всемирная
организации здравоохранения и Всемирная федерация
инсульта констатируют [21], что в настоящее время ОНМК
представляет собой глобальную эпидемию, угрожающую
жизни и здоровью населения всей планеты. Рост числа
ЦВЗ, и в частности МИ, привел к выдвижению их на второе
место среди причин смертности и на первое – среди при-
чин инвалидизации населения [21]. Необходимо также от-
метить, что АГ является главным ФР развития ОНМК, так же
как ИМ и других фатальных и нефатальных ССО [5], и, со-
гласно данным 2013 г. ESH [4], контроль АД доказанно сни-
жает этот риск и рассматривается как высокоэффектив-
ный метод первичной и вторичной профилактики возник-
новения указанных осложнений. В настоящее время со-
гласно рекомендациям как РМОАГ (2010 г.), так и ESH
(2013 г.) пациентам с высоким и очень высоким риском
уже на старте лечения показано назначение ФК антиги-
пертензивных препаратов [4, 5].

В нашем исследовании были обследованы 60 больных с
ГБ II стадии 1–2-й степени (средний возраст 53,6±0,8 го-
да), которые в последующем были рандомизированы на 
2 группы по 30 человек в каждой: пациенты 1-й группы
получали ФК Экватор, пациенты 2-й – ФК Лодоз. Оба пре-
парата достоверно уменьшали офисное САД и ДАД, одна-
ко Экватор в достоверно большей степени по сравнению
с Лодозом снижал офисное САД. Здесь необходимо под-
черкнуть, что в ряде работ [22–24] продемонстрирован
главенствующий вклад именно САД в риск развития МИ,
ИМ и других ССО. Так, в масштабном исследовании
MRFIT (The Multiple Risk Factor Intervention Trial) [25, 26]
было продемонстрировано, что показатели относитель-
ного риска МИ почти в 2 раза выше для САД, чем для ДАД
(8,2 и 4,4, соответственно). Высокая прогностическая
значимость САД в развитии ОНМК подтверждена во Фре-
мингемском исследовании [27–29]. Исходя из этих дан-
ных можно говорить о том, что благодаря более выра-
женному влиянию на снижение САД ФК Экватор по
сравнению с ФК Лодоз эффективнее уменьшает риск воз-
никновения МИ.

Также заслуживает внимания другое крупное много-
центровое исследование ASCOT (Anglo-Scandinavian Cardi-
ac Outcomes Trial) [30], а конкретнее – его ветвь по сниже-
нию АД – ASCOT-BPLA (blood pressure lowering arm). В про-
грамму ASCOT-BPLA были включены 19 257 пациентов с АГ.
Одна половина (9639 человек) получали комбинацию ам-
лодипина с ИАПФ, а вторая половина (9618 человек) –
комбинацию атенолола с диуретиком бендрофлуметиази-
дом. В обеих группах больных произошло достоверное
снижение как САД, так и ДАД. В среднем по данным иссле-

дования разница в уровне САД/ДАД между группами соста-
вила 2,7/1,9 мм рт. ст. в пользу группы больных «амлоди-
пин/ИАПФ», т.е. отмечено большее снижение САД на фоне
приема комбинации антагонист кальция/ИАПФ по
сравнению с комбинацией b-адреноблокатор (b-АБ)/ди-
уретик. Главное, в исследовании ASCOT было выявлено
большее влияние комбинации амлодипин/ИАПФ на сни-
жение частоты возникновения фатальных и нефатальных
МИ, а также ИМ и других ССО. Схожие результаты в отно-
шении снижения уровня АД получены и нами, несмотря на
то, что в отличие от ASCOT-BPLA, где изучался b-АБ атено-
лол, мы взяли эталонный высокоселективный лидер класса
b-АБ [31, 32] – бисопролол.

Представляет интерес работа С.В.Недогоды и соавт. [33],
в которой сравнивали клиническую эффективность, пере-
носимость и влияние на регресс гипертрофии левого же-
лудочка и эластичность артерий двух ФК – амлодипин/ли-
зиноприл (Экватор) и эналаприл/ГХТ (Ко-ренитек) у па-
циентов с АГ 1–2-й степени высокого и очень высокого
риска. Исследование было рандомизированным с парал-
лельными группами (по 27 пациентов в каждой группе,
средний возраст 60,6±8,2 и 63,7±5,2 года соответственно).
По данным офисного измерения АД Экватор снижал САД и
ДАД на -19,5 и -18,8%, Ко-ренитек – на -16,9 и -12,2% соот-
ветственно. Целевой уровень АД (<140/90 мм рт. ст.) был
достигнут у 78% пациентов, принимавших Экватор, и у 73%
пациентов, принимавших Ко-ренитек.

В нашей работе также было выявлено, что в группе Эк-
ватора, в отличие от группы Лодоза, в достоверно
(p<0,05) большей степени произошло снижение офисно-
го и средненочного ПД. Эти данные хорошо согласуются
с результатами CAFГ (Conduit Artery Functional Endpoint,
субисследование в рамках ASCOT-BPLA) – крупнейшего
исследования у пациентов с АГ, в котором оценивали
снижение центрального (аортального) кровяного давле-
ния [34]. Всего в CAFГ были включены 2073 пациента из 
5 центров, при этом все больные к моменту включения в
субисследование достигли целевого уровня АД. По ре-
зультатам указанного субисследования САД и ПД в аорте
было высокодостоверно ниже в группе больных, полу-
чавших амлодипин и ИАПФ [34]. У пациентов, принимав-
ших b-АБ/диуретик, амплитуда отраженной пульсовой
волны и, соответственно, индекс аугментации за счет то-
го, что у больных сохранялось более высокое перифери-
ческое сосудистое сопротивление, были значительно вы-
ше, чем у больных, получавших амлодипин и ИАПФ. По-
следний фактор и обусловил в конечном итоге более вы-
сокий уровень САД в аорте на фоне приема b-АБ и диуре-
тика, поскольку вклад усиленной и преждевременно воз-
вращающейся пульсовой волны в формирование величи-
ны САД оказался более существенным, чем снижение
прямой пульсовой волны. Одновременно по причине
преждевременного возвращения отраженной пульсовой
волны на фоне терапии атенололом и бендрофлумети-
азидом происходило снижение ее вклада в формирова-
ние величины ДАД. Это, в свою очередь, способствовало
увеличению ПД в аорте [35].

Важно отметить, что ПД обладает высокой прогностиче-
ской значимостью в отношении развития как МИ, так и
ИМ, и других ССО. Так, в исследовании SHEP (Systolic Hy-
pertension in the Elderly Program) у пациентов пожилого
возраста с изолированной систолической АГ риск разви-
тия МИ был связан с исходно повышенным уровнем ПД
независимо от уровня среднего АД [36]. О взаимосвязи ПД
с риском развития геморрагического МИ сообщали H.Sel-
ker и соавт. [37]. В исследовании EPICARDIAN величина ПД
у пожилых людей ассоциировалась с наличием МИ при
многовариантном анализе [38]. В исследовании HERS (He-
art and Estrogen/Progestin Replacement Study) у женщин с
высшим квартилем ПД риск МИ или транзиторной ишеми-



ческой атаки был повышен более чем в 2 раза [39]. После
поправок на наличие других ФР развития сердечно-сосу-
дистых заболеваний высокое ПД ассоциировалось с 30%
увеличением риска МИ или транзиторной ишемической
атаки (p<0,01) [39]. В исследовании HYVET (Hypertension in
the Very Elderly Trial), в которое включали пациентов стар-
ше 80 лет, отмечена взаимосвязь между уровнем ПД и раз-
витием новых случаев деменции [40].

Таким образом, опираясь на указанные факты и полу-
ченные нами результаты, можно говорить о том, что благо-
даря более выраженному влиянию на снижение ПД ФК 
Экватор по сравнению с ФК Лодоз эффективнее уменьша-
ет риск возникновения МИ.

По данным нашего исследования, обе изучаемые ФК
хорошо снижают как среднесуточное, так и среднеднев-
ное и средненочное САД и ДАД и позволяют достичь це-
левых значений АД у значительной части пациентов. Од-
нако ФК амлодипин/лизиноприл в сравнении с ФК бисо-
пролол/ГХТ приводит к снижению средненочного САД у
достоверно (p<0,01) большего числа пациентов. В этой
связи заслуживает внимания субанализ ASCOT ABP (am-
bulatory blood pressure) substudy [41], в котором сравнива-
ли данные СМАД у 1905 пациентов из тех, кто был вклю-
чен в исследование ASCOT (средний период наблюдения
составил 5,5 года). Важным результатом данного субана-
лиза явился тот факт, что комбинация амлодипин/ИАПФ
достоверно превосходила комбинацию сравнения (ате-
нолол/диуретик) в уменьшении уровня средненочного
САД (на 2,2 мм рт. ст.).

Также в ASCOT ABP substudy было подтверждено прогно-
стическое значение уровня ночного САД (но не дневного
САД) как дополнительного (помимо уровня САД, согласно
«рутинному» измерению) прогностически неблагопри-
ятного ФР МИ и других ССО.

Кроме того, было показано, что лучшие уровни выжи-
ваемости среди пациентов, получавших комбинацию ам-
лодипин/ИАПФ, в основном исследовании ASCOT связаны
с более эффективным контролем ночного АД при приме-
нении данной комбинации. Те же закономерности выявле-
ны для риска развития ССО, ИМ и особенно МИ [41]. Разли-
чия по уровням ночного АД коррелируют с достоверным
снижением риска МИ, а также коронарных событий [41].

Следует также отметить, что, по данным другого крупно-
го исследования, повышенное ночное АД является само-
стоятельным прогностически неблагоприятным ФР раз-

вития ССО независимо от исходных характеристик паци-
ентов, уровня АД по данным «рутинного» измерения и
уровня среднедневного АД по СМАД [42].

С учетом перечисленных фактов применение препарата
Экватор может способствовать снижению риска развития
ОНМК и неблагоприятных сердечно-сосудистых исходов
у пациентов с АГ.

В нашей работе в обеих группах, особенно в группе Эк-
ватора, отмечена тенденция к нормализации суточного
профиля АД: пациенты с типами суточного профиля АД
«нон-диппер» и «найт-пикер» в конце периода наблюдения
стали иметь тип суточного профиля «диппер». Такая дина-
мика суточного индекса способствует снижению риска не-
благоприятных исходов у пациентов с АГ, поскольку в ряде
работ [43–45] показано, что коэффициент ночное
САД/дневное САД связан с риском общей, несердечно-со-
судистой и сердечно-сосудистой смертности (относитель-
ный риск 1,12, 1,14 и 1,10 соответственно; р<0,001; р<0,01;
р<0,05). Т.Ohkubo и соавт. [46] выявили, что уменьшение
ночного снижения АД на 5% повышает риск сердечно-со-
судистых событий, смерти на 20%. Кроме того, величина
ночного снижения АД, по данным этого исследования, яв-
ляется прогностическим фактором развития ССО и сер-
дечно-сосудистой смертности как у пациентов с АГ, так и у
лиц с нормальным АД [46].

K.Kario и соавт. [47] исследовали частоту возникновения
МИ у 575 взрослых пациентов с АГ в зависимости от суточ-
ного профиля АД, период наблюдения составил 41 мес. Бы-
ло установлено, что типы суточного профиля АД «найт-пи-
кер» и «овер-диппер» являются независимыми предикто-
рами МИ. Смертность как от МИ, так и от сердечно-сосуди-
стых событий была самой высокой в группе «найт-пике-
ров». Наибольшая частота развития МИ была зафиксирова-
на также у «найт-пикеров». В этой связи важно отметить,
что в нашем исследовании в группе Экватора у 2 пациен-
тов исходно с типом «овер-диппер» и 2 пациентов с типом
«найт-пикер» суточного профиля АД произошла его нор-
мализация (тип «диппер»).

Cреди «нон-дипперов» выше распространенность ког-
нитивных нарушений [48], утолщения комплекса инти-
ма–медиа [49], гипертрофии левого желудочка [50], эпизо-
дов ишемии миокарда [51], нарушений выделительной
функции почек и/или протеинурии [52].

Высокая частота встречаемости типа «нон-диппер» су-
точного профиля АД (около 50%), его большая прогности-
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Таблица 6. Утренняя динамика АД на фоне лечения Экватором и Лодозом.

Показатель
Группа Экватора (n=30) Группа Лодоза (n=30)

исходно на фоне терапии Δ Исходно На фоне терапии Δ

Величина утреннего подъема САД, мм рт. ст. 47,2±3,01 39,5±1,6* -7,8±1,8 52,0±2,2 45,3±1,7* -6,8±1,9

Величина утреннего подъема ДАД, мм рт. ст. 32,8±2,3 27,3±1,4* -5,6±1,4 39,1±1,62 34,6±1,3* -4,5±1,2

Скорость утреннего подъема САД, мм рт. ст./ч 11,4±1,2 7,9±0,3* -3,5±1,0 11,7±0,3 9,6±0,3* -2,1±0,4

Скорость утреннего подъема ДАД, мм рт. ст./ч 7,3±0,6 5,4±0,2* -1,9±0,5 9,1±0,5 7,2±0,4* -1,9±0,3

*Различия достоверны (p<0,01) по сравнению с исходными данными.

Таблица 7. Динамика параметров ригидности ОСА на фоне лечения Экватором и Лодозом

Показатель
Экватор (n=30) Лодоз (n=30)

исходно
на фоне 
терапии

Δ% исходно
на фоне 
терапии

Δ%

Индекс жесткости b 4,7±0,3 3,9±0,2* -15,2±3,8 4,0±0,2 4,3±0,3 6,0±5,3†

Коэффициент эластичности, мм2/мм рт. ст. (¥10-1) 1,3±0,1 1,6±0,1* 30,3±7,5 1,6±0,1 1,4±0,1 -10,7±4,1†

Коэффициент растяжимости, мм рт. ст.-1 (¥10-3) 4,0±0,3 5,6±0,3* 52,9±9,3 5,4±0,3 5,6±0,4 9,5±6,1†

Эластический модуль Петерсона, мм рт. ст. 598,5±39,8 452,5±33,2* -19,2±6,0 494,4±24,2 503,4±38,7 2,1±5,1†

Модуль Юнга, мм рт. ст./мм 839,6±54,1 580,7±42,3* -25,5±6,0 671,6±33,3 667,7±46,2 0,7±4,9†

*Различия достоверны (p<0,01) по сравнению с исходными данными; †различия достоверны (p<0,01) между группами.



ческая значимость (увеличивается риск сердечно-сосуди-
стой смертности, церебральных, коронарных и почечных
осложнений) диктуют необходимость в клинической прак-
тике использовать антигипертензивные препараты, кото-
рые не только хорошо снижают уровень АД в дневные и
ночные часы, но и нормализуют суточный профиль АД. Ис-
ходя из полученных нами результатов к таким препаратам
можно отнести и исследуемые нами ФК, в первую очередь
Экватор.

В настоящем исследовании было установлено, что пре-
парат Экватор достоверно лучше по сравнению с Лодозом
влияет на параметры вариабельности АД как в дневное, так
и в ночное время. Здесь следует отметить, что исходя из
данных ASCOT [30] вариабельность АД (в частности САД)
служит сильным достоверным предиктором развития как
МИ, так и ИМ, независимым от изменений уровня САД за
все время наблюдения в исследовании (около 5 лет), а так-
же от возраста и пола пациентов.

В ряде работ [53, 54] была выявлена значимость влияния
повышенной вариабельности АД как в дневные, так и в ноч-
ные часы на риск развития МИ при АГ. Обнаружено, что ва-
риабельность среднедневного САД и ДАД, средненочного
САД является независимым предиктором развития как це-
реброваскулярных, так и коронарных событий [55]. Заслу-
живает особого внимания исследование X-CELLENT (The
Natrilix SR Versus Candesartan and Amlodipine in the Reduc-
tion of Systolic Blood Pressure in Hypertensive Patients) [56], в
котором в популяции из 577 пациентов изучалось влияние
кандесартана, амлодипина и индапамида на снижение АД
и его вариабельность в течение суток по данным СМАД.
Период наблюдения составил 3 мес. Было выявлено, что
все три препарата эффективно снижали АД, однако только
амлодипин и индапамид достоверно уменьшали вариа-
бельность АД в течение суток. Существует и ряд других ис-
следований [57–59], в которых также установлена способ-
ность антагонистов кальция достоверно снижать вариа-
бельность АД.

Таким образом, можно сделать вывод, что применение
препарата Экватор способствует также снижению риска
развития МИ и ИМ через механизмы снижения вариабель-
ности АД в дневные и ночные часы.

В нашей работе установлено, что обе ФК, Экватор и Ло-
доз, эффективно влияли на утреннюю динамику АД –
уменьшали величину и скорость утреннего подъема САД и
ДАД. Важно отметить, что общепризнанным фактом яв-
ляется наличие взаимосвязи между утренней динамикой
АД и риском возникновения неблагоприятных церебро-

Тип суточного профиля АД у обследованных пациентов 
исходно и на фоне антигипертензивной терапии Экватором
и Лодозом.

Группа Лодоза 
в конце периода

наблюдения

Группа Эква-
тора исходно

Группа Экватора
в конце периода

наблюдения

Группа
Лодоза 

исходно

p=0,067p=0,059



васкулярных и сердечно-сосудистых событий. Так, К.Kario
и соавт. [60] при длительном наблюдении за больными АГ
обнаружили положительную корреляционную связь меж-
ду частотой МИ и величиной утреннего подъема АД, при
этом степень повышения утреннего давления не зависела
от уровня среднесуточного АД и ряда других показателей.
По мнению авторов, этот показатель является независи-
мым и прогностически значимым фактором в развитии
мозговых осложнений. На основании этого и других ис-
следований высказывается предположение, что одним из
факторов, вызывающих развитие МИ, является избыточ-
ное повышение САД в утренние часы [60, 61]. Показано, что
утренний подъем АД на 10 мм рт. ст. ассоциируется с уве-
личением риска развития МИ на 22% [62].

В нашей работе исследовался также ряд параметров ри-
гидности ОСА – индекс жесткости, коэффициент эластич-
ности, коэффициент растяжимости, эластический модуль
Петерсона и модуль Юнга. Было выявлено, что в группе 
Экватора все указанные показатели достоверно (p<0,01)
улучшились – уменьшились индекс жесткости, модуль
Юнга и Петерсона, возросли коэффициенты эластично-
сти и растяжимости. В группе Лодоза показатели ригидно-
сти ОСА достоверно не изменились.

Важно подчеркнуть, что в настоящее время повышенная
ригидность сонных артерий признана новым ФР развития
прежде всего МИ, а также сосудистой деменции и депрес-
сии [6]. В метаанализе, проведенном T.van Solten и соавт. [6],
показано, что жесткость сонных артерий является предик-
тором МИ, независимым от других сердечно-сосудистых
ФР и жесткости аорты. Таким образом, улучшение упруго-
эластических свойств сонных артерий может рассматри-
ваться как один из методов профилактики неблагопри-
ятных цереброваскулярных событий.

На сегодняшний день имеется ограниченное число
сравнительных исследований, посвященных влиянию
комбинированной антигипертензивной терапии на пара-
метры жесткости артерий в общем и ОСА в частности.

Так, в цитируемом выше исследовании С.В.Недогоды и
соавт. [33] было выявлено, что более выраженное сниже-
ние каротидно-феморальной скорости распространения
пульсовой волны (СРПВ) происходило на фоне терапии
препаратом Экватор по сравнению с препаратом Ко-ре-
нитек (30,5% vs 9,2% соответственно). Таким образом, по
способности улучшать эластичность артерий ФК амлоди-
пин/лизиноприл превосходила комбинацию энала-
прил/ГХТ.

В работе Г.В.Дзяк и соавт. [63] оценивался эффект 12-не-
дельной терапии ФК Экватор на показатели жесткости арте-
рий у пациентов с ГБ II стадии. Параметры ригидности арте-
рий определяли методом артериографии с расчетом брахи-
ального и аортального индекса аугментации (ИА), а также
СРПВ в аорте. Применение препарата Эвкватор позволило
достоверно снизить СРПВ, брахиальный и аортальный ИА и
тем сам улучшить упруго-эластические свойства артериаль-
ной стенки. Следует отметить, что согласно данным S.Lau-
rent и соавт. [64] повышенная жесткость аорты служит неза-
висимым предиктором развития фатального МИ. Таким об-
разом, снижение ригидности аорты является еще одним до-
полнительным механизмом, благодаря которому ФК Эква-
тор уменьшает риск развития данного грозного церебро-
васкулярного осложнения.

В исследовании ELVERA изучали эффективность комби-
нации амлодипина и лизиноприла у пациентов пожилого
возраста с ГБ. Показаны высокая эффективность данной
комбинации, регресс гипертрофии миокарда и улучшение
диастолической функции левого желудочка, при этом ги-
потензивный эффект не сопровождался снижением кро-
вотока в органах-мишенях (сердце, мозг, почки) [65].

В другом двойном слепом рандомизированном иссле-
довании R.Asmar и соавт. [66] сравнивали гипотензивный

эффект и влияние на аортальную СРПВ и степень выра-
женности отраженной пульсовой волны (методика аппла-
национной тонометрии) низкодозной комбинации
ИАПФ (периндоприл)/диуретик (индапамид) с монотера-
пией b-АБ (атенолол). В работу был включен 471 пациент,
период наблюдения составил 12 мес. По результатам ис-
следования выявлено, что комбинация ИАПФ/диуретик
достоверно лучше снижает офисное САД и ПД. У комбина-
ции ИАПФ/диуретик было обнаружено благоприятное
влияние на состояние сонных артерий в виде достоверно-
го уменьшения скорости отраженной каротидной пульсо-
вой волны, чего не отмечалось при лечении атенололом.

Так, J.Ferguson и соавт. [67] сравнивали влияние 8-не-
дельной терапии ФК фозиноприл/ГХТ, монотерапии ам-
лодипином и монотерапии индапамидом на параметры
АД и ИА, рассчитанный по данным аппланационной то-
нометрии, у пациентов с изолированной систолической
АГ. Более выраженное снижение ИА, центрального
аортального давления и среднесуточного и средненочно-
го САД наблюдалось в группе пациентов, получавших ФК
фозиноприл/ГХТ, в отличие от пациентов, получавших
монотерапию.

Возможные механизмы позитивного влияния на пара-
метры жесткости артерий у ИАПФ включают снижение
окислительного стресса, воспаления, улучшение эндоте-
лиальной функции и положительное влияние на процессы
вазодилатации за счет ингибирования ангиотензина II,
что вызывает расслабление гладких мышц и регресс ремо-
делирования сосудистой стенки [68]. Важным аспектом ор-
ганопротекторного действия комбинации блокатора каль-
циевых каналов и ИАПФ является предупреждение или за-
медление ремоделирования сосудов (с изменением их
структуры и эндотелиальной дисфункцией) [63]. Сочетан-
ное применение амлодипина и лизиноприла сопровожда-
ется снижением жесткости сосудистой стенки, улучшени-
ем эндотелийзависимой вазодилатации за счет возраста-
ния продукции оксида азота [69].

Таким образом, ФК амлодипин/лизиноприл обладает
рядом преимуществ перед комбинацией b-АБ/диуретик:
более выраженный антигипертензивный эффект, особен-
но в отношении САД и ПД, в том числе на протяжении всех
суток и в ночное время, снижение вариабельности АД,
улучшение параметров растяжимости сонных артерий.
Все эти преимущества обеспечивают ФК амлодипин/лизи-
ноприл более выраженное церебропротективное дей-
ствие и позволяют рассматривать ее в качестве комбина-
ции первого выбора при лечении пациентов с АГ.
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