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Вазопротективные эффекты длительной 
терапии периндоприлом А у пациентов 
с артериальной гипертонией, в том числе 
в сочетании с сахарным диабетом 2‑го типа

Цель исследования Изучалась динамика морфофункциональных маркеров ремоделирования сосудистого русла 
у больных артериальной гипертонией (АГ), в том числе в сочетании с сахарным диабетом (СД) 
2‑го типа на фоне 12‑месячной терапии периндоприлом А.

Материал и методы В  исследование включены больные АГ 1–2‑й степени с / без  СД 2‑го типа (30 и  32 человека 
соответственно), которым амбулаторно проведена коррекция исходно неэффективной анти‑
гипертензивной терапии с  назначением периндоприла А  10 мг / сут. У  всех пациентов исходно 
и  через 12  мес оценивались морфофункциональные параметры ремоделирования сосудистого 
русла методом фотоплетизмографии: крупных сосудов  – индекс жесткости (SI, stiffness index), 
сдвиг фаз (PS, phase shift) и микроциркуляторого русла – индекс отражения (RI, reflection index), 
индекс окклюзии (OI, occlusion index). С помощью компьютерной видеокапилляроскопии ногте‑
вого ложа определялась плотность капиллярной сети в покое (ПКСп), ПКС после пробы с веноз‑
ной окклюзией (ПКСво) и с реактивной гиперемией (ПКСрг).

Результаты Через 12 мес терапии периндоприлом А в группе пациентов с АГ отмечалось статистически зна‑
чимое улучшение структурно‑функциональных параметров ремоделирования сосудистого русла 
на всех уровнях: снижение SI до 7,4 [7,08; 7,93] м / с, увеличение PS до 7,4 [5,6; 9,05] мс. На уров‑
не микроциркуляторного русла отмечено статистически значимое снижение RI до 31 [27; 36,5] % 
и увеличение показателя, характеризующего функцию эндотелия – OI до 1,75 [1,68; 1,9]. На уров‑
не капилляров отмечалось статистически значимое увеличение ПКСп до 40,5 [34,93; 46] кап / мм2, 
а также на фоне функциональных проб (ПКСво, ПКСрг). В то же время в группе больных АГ в соче‑
тании с СД 2‑го типа показано их статистически значимое улучшение на уровне крупных сосудов: 
SI снизился до 9,8 [9,08; 10,58] м / с, PS увеличился до 6,95 [5,13; 10,08]. На уровне артериол пока‑
затель структурного состояния – RI статистически значимо снизился до 34 [25,9; 45,53] %, а пока‑
затель, характеризующий функцию эндотелия, остался без  статистически значимых изменений: 
OI 1,4 [1,3; 1,6]. На  уровне капилляров отмечалось статистически значимое увеличение ПКСп 
до 42,55 [38,63; 46,91] кап / мм2, однако ПКСво и ПКСрг статистически значимо не изменились.

Заключение В обеих группах было выявлено улучшение структурных показателей на всех уровнях артериаль‑
ного русла, однако по сравнению с пациентами группы АГ в группе пациентов с АГ в сочетании 
с  СД 2‑го типа не  отмечено улучшения функции эндотелия на  уровне артериол и  капилляров, 
что отражает более выраженное нарушение функции эндотелия при сопутствующем СД 2‑го типа.

Ключевые слова ремоделирование сосудистого русла, жесткость артерий, сахарный диабет 2‑го типа, гипертони‑
ческая болезнь, дисфункция эндотелия, периндоприл
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В XXI веке артериальная гипертония (АГ) и сахарный 
диабет (СД) приобрели характер пандемии, и  рас-

пространенность их будет только расти [1, 2]. Доказано, 
что АГ и СД взаимно отягощают течение друг друга. Зна-

чимость сочетания АГ и СД 2-го типа заключается в сход-
ном повреждающем действии данных патологий на орга-
ны-мишени, что способствует росту риска развития сер-
дечно-сосудистых осложнений (ССО) [3].
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Изучение механизмов поражения органов-мише-

ней при АГ привело исследователей к выводу, что клю-
чевая роль принадлежит ремоделированию сосуди-
стой стенки, которое характеризуется повышением 
артериальной жесткости, снижением эластичности, 
дисфункцией эндотелия и  повышением сосудистого 
тонуса. Уже в рекомендациях ESH / ESC (European So-
ciety of Hypertension / European Society of Cardiology) 
по лечению АГ от 2013 г. было указано, что артериаль-
ная жесткость является независимым фактором риска 
развития ССО [4].

Изменение структуры и  свойств сосудистой стенки  – 
сложный многофакторный процесс, при  котором изме-
няются свойства гладкомышечных клеток и  компонентов 
экстрацеллюлярного матрикса [5]. Наиболее изученным 
фактором, приводящим к трансформации компонентов со-
судистой стенки, является активация следующих систем:
• металлопротеиназы / тканевые ингибиторы металло-

протеиназ, которые регулируют содержание коллаге-
на в стенке артерий и артериол и таким образом при-
нимают участие в  патогенезе сердечно-сосудистых 
заболеваний [6–8];

• нейрогуморальные системы, прежде всего ренин-
ангиотензивная, поскольку ангиотензин II стимулиру-
ет выработку коллагена 1-го типа гладкомышечными 
клетками, а  также трансформирующий фактор роста 
β1 (ТФР-β1), который потенцирует фиброзные изме-
нения сердечно-сосудистой системы [9, 10];

• эндотелий в  виде усиления синтеза эндотелина-1 
и снижения синтеза NO. Связываясь с эндотелиновы-
ми рецепторами гладкомышечных клеток, он вызыва-
ет вазоконстрикцию, а впоследствии – их пролифера-
цию и гипертрофию [10–12]. Наличие СД 2-го типа 
у  пациентов с  АГ значительно усугубляет процессы 
ремоделирования сосудистого русла и  ускоряет раз-
витие атеросклероза [13]. При  этом гипергликемия 
и  инсулинорезистентность тканей  – важнейшие фак-
торы активации фиброза, в  том числе через повыше-
ние синтеза ТФР-β1 и нарушение миогенной ауторегу-
ляции просвета сосуда [14, 15].
Таким образом, эффективность лечения и  прогноз 

для  больных АГ, особенно в  сочетании с  СД, определя-
ются не  только возможностью корректировать уровень 
артериального давления (АД), но  и  снижать степень ре-
моделирования сосудистого русла. В  многочисленных 
многоцентровых исследованиях (HOPE, PROGRESS, 
EUROPE, ADVANCE) было доказано, что из всех групп 
антигипертензивных препаратов именно ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента (АПФ) способ-
ны не  только эффективно контролировать уровень АД, 
но  и  снижать риск развития таких исходов, как  инсульт, 
инфаркт миокарда, сердечная недостаточность [16–20]. 

По  всей видимости, это обусловлено способностью ин-
гибиторов АПФ положительно влиять на  структурно-
функциональные параметры сосудистой стенки наряду 
с контролем АД.

Цель исследования: изучение динамики структурных 
и  гуморальных маркеров ремоделирования сосудисто-
го русла у пациентов с АГ, в том числе в сочетании с СД 
2-го типа на  фоне терапии ингибитором АПФ периндо-
прилом А.

Материал и методы
Исследование проводилось на базе № 1 УКБ № 1 Пер-

вого МГМУ им. И. М.  Сеченова Минздрава России (Се-
ченовский Университет). В открытое нерандомизирован-
ное наблюдательное исследование включались пациенты 
с АГ 1–2-й степени, в том числе в сочетании с СД 2-го ти-
па в фазе компенсации, которым на амбулаторном приеме 
кардиологом была проведена коррекция антигипертен-
зивной терапии в  связи с  ее неэффективностью, и  кото-
рые ранее не  принимали препараты периндоприла. Из-
менение терапии касалось только ранее принимаемых 
ингибиторов АПФ и антагонистов рецепторов ангиотен-
зина II, вместо которых назначался периндоприл А в до-
зе 10 мг / сут. При  этом другая сопутствующая терапия 
не изменялась.

Пациенты дважды проходили обследование в услови-
ях кардиологического отделения (исходно и через 12 мес 
антигипертензивной терапии с  применением периндо-
прила А  10 мг / сут), которое включало физическое об-
следование (систолическое АД  – САД, диастолическое 
АД – ДАД, частота сердечных сокращений), электрокар-
диографию, эхокардиографию, биохимические показате-
ли крови. Кроме того, дважды у них проводилась оценка 
структурно-функционального состояния стенки круп-
ных сосудов (аорта, плечевая артерия, лучевая артерия) 
и  функционального состояния микроциркуляторного 
русла (артериолы) методом фотоплетизмографии (ап-
парат Ангиоскан-01). Исследовали параметры ремоде-
лирования стенки крупных сосудов – индекс жесткости 
(SI, stiffness index) и  микроциркуляторного русла  – ин-
декс отражения (RI, reflection index). Для  оценки функ-
ции эндотелия проводили пробу с  реактивной гипере-
мией (РГ; нагнетание воздуха в манжету до 220 мм рт. ст. 
на 5 мин). О функции эндотелия крупных сосудов суди-
ли по параметру сдвига фаз (PS, phase shift), сосудов ми-
кроциркуляторного русла  – по  индексу окклюзии (OI, 
occlusion index).

С  помощью компьютерной видеокапилляроско-
пии ногтевого ложа изучали состояние капиллярной 
сети кожи пальца на  аппарате «Капилляроскан-1 ТУ 
9442-001-82402834-2008». Определяли следующие па-
раметры структурного состояния капиллярной сети: 
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плотность капиллярной сети (ПКС) в  покое (ПКСп), 
ПКС после пробы с  венозной окклюзией (ПКСво), па-
раметры функции капиллярной сети – ПКС после пробы 
с реактивной гиперемией (ПКСрг) до и через 12 мес на-
блюдения.

Статистическую обработку данных осуществляли 
с использованием программного пакета Statistica 7.0. Ко-
личественные данные представлены в виде медианы и ин-
терквартильного размаха, качественные характеристи-
ки  – абсолютными (n) и  относительными значениями 
(%). Статистическую значимость различий количествен-
ных показателей определяли при помощи критерия Вил-
коксона (сравнение двух связанных групп). Различия 
считали статистически значимыми при  р<0,05. Стати-
стическую значимость межгрупповых различий по  каче-
ственным признакам оценивали с применением точного 
критерия Фишера (таблицы  сопряженности 2×2). Про-
верку гипотез осуществляли при уровне статистической 
значимости 0,05.

Характеристика больных, 
включенных в исследование

Больные АГ 1–2-й степени были разделены на 2 груп-
пы (табл. 1): АГ с  СД 2-го типа (n=30; 19  женщин 
и 11 мужчин) и АГ без СД 2-го типа (n=32; 18 женщин 
и 14 мужчин). Группы были сопоставимы по возрасту, по-
лу, длительности течения АГ, уровню общего холестерина 
(ОХС) и холестерина (ХС) липопротеидов низкой плот-
ности (ЛНП). Однако больные в группе АГ с СД 2-го ти-
па страдали ожирением, у них регистрировали достовер-
но более высокие уровни АД и  в  1,5 раза чаще встреча-
лась ишемическая болезнь сердца.

При  оценке состояния сосудистого русла в  обеих 
группах были выявлены признаки структурно-функцио-
нальных изменений как на уровне крупных сосудов – уве-
личение SI в сочетании со снижением PS, так и микросо-
судистого русла – увеличение RI в сочетании со снижени-
ем OI и ПКСп и после проведения функциональных проб 
(табл. 2).

Таблица 1. Сравнительная характеристика 
больных АГ c / без СД 2‑го типа

Показатель
Группа АГ+СД 

2‑го типа 
(n=30)

Группа АГ 
(n=32) p

Возраст, годы 60,5 [56; 64,75] 58,5 [54,75; 65,0] <0,01
Мужчины /  
женщины 11 / 19 14 / 18 –

Длительность АГ,  
годы 12 [9,25; 15] 12,0 [9,0; 14,25] <0,01

ИБС, % 70 47 –

ИМТ, кг / м2 35,6  
[33,7; 37,8]

28,66  
[26,82; 29,83] <0,01

ОХС, ммоль / л 5,9 [5,3; 6,4] 5,5 [5,1; 6,4] 0,36
ХС ЛНП, ммоль / л 3,8 [3,2; 4,3] 3,7 [2,52; 4,2] 0,39
ХС ЛВП, ммоль / л 0,96 [0,8; 1,15] 1,12 [0,98; 1,4] 0,02
ТГ, ммоль / л 2,0 [1,49; 2,96] 2,0 [1,1; 2,8] 0,53
Глюкоза, ммоль / л 6,3 [6,0; 7,43] 5,1 [4,8; 5,2] <0,01
Гликированный 
гемоглобин, % 6,65 [6,23; 6,98] – –

Креатинин, мг / дл 1,14 [0,9; 1,25] 0,86 [0,8; 0,99] <0,01

СКФ, мл / мин / 1,73 м2 62,09 
[52,73; 71,65]

76,99 
[72,00; 94,01] <0,01

Толщина ЗС ЛЖ, мм 1,2 [1,1; 1,2] 1,2 [1,1; 1,2] 0,14
Толщина МЖП, мм 1,2 [1,1; 1,28] 1,2 [1,1; 1,2] 0,06
ФВ ЛЖ, % 55 [54; 57,8] 62 [59; 65] <0,01
САД, мм рт. ст. 158 [156; 163,5] 156 [153; 160] 0,02
ДАД, мм рт. ст. 94 [90; 97,5] 88 [86; 90] <0,01
АГ – артериальная гипертония; СД – сахарный диабет; 
ИБС – ишемическая болезнь сердца; ИМТ – индекс массы тела; 
ОХС – общий холестерин; ХС – холестерин; ЛНП – липопротеи‑
ды низкой плотности; ЛВП – липопротеиды высокой плотности; 
ТГ – триглицериды; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; 
ЗС – задняя стенка; ЛЖ – левый желудочек; МЖП – межжелу‑
дочковая перегородка; ФВ – фракция выброса; САД – систоли‑
ческое артериальное давление; ДАД – диастолическое артери‑
альное давление.

Таблица 2. Структурно‑функциональные 
изменения артериального русла у больных АГ, 
в том числе с СД 2‑го типа

Показатель
Группа АГ+СД 

2‑го типа 
(n=30)

Группа АГ 
(n=32) p

Структурные изменения сосудистой стенки
Крупные сосуды
Индекс  
жесткости (SI), м / с  
(норма <8 м / с)

11,15  
[10,05; 12,35]

10,15  
[8,83; 11,83] 0,04

Сосуды микроциркуляторного русла
Индекс  
отражения (RI), %  
(норма <30 %)

37,6  
[26,58; 48,03]

38,0  
[32; 43] 0,42

На уровне капилляров
ПКС кожи  
в покое, кап / мм2  

(норма >45 кап / мм2)

26,35  
[24,23; 27,6]

35,1  
[33,0; 45,00] <0,01

ПКС после  
пробы с венозной  
окклюзией, кап / мм2  
(норма >56 кап / мм2)

32,5  
[28,25; 35,5]

40,0  
[35,0; 43,25] <0,01

Функциональные изменения сосудистой стенки
Крупные сосуды
Сдвиг фаз (PS), мс  
(норма >10 мс)

5,8  
[4,0; 7,8]

5,2  
[3,15; 7,03] 0,38

Сосуды микроциркуляторного русла
Индекс  
окклюзии (OI)  
(норма >1,8)

1,4  
[1,3; 1,6]

1,3  
[1,1; 1,53] 0,34

На уровне капилляров
ПКС после пробы 
с реактивной гипере‑
мией, кап / мм2  
(норма >56 кап / мм2)

30  
[26,25; 33,75]

40,0  
[33,0; 45,0] <0,01

АГ – артериальная гипертония; СД – сахарный диабет; 
ПКС – плотность капиллярной сети.
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Результаты

При  повторном обследовании пациентов исследуе-
мых групп после окончания 12-месячного периода на-
блюдения с  регулярной антигипертензивной терапией, 
включающей периндоприл А  10 мг / сут, в  группе боль-
ных АГ без  СД выявлено статистически значимое сни-
жение САД на  17 %, ДАД на  9 %, степени гипертрофии 
миокарда как задней стенки левого желудочка (ЛЖ), так 
и межжелудочковой перегородки на 8 %. Фракция выбро-
са ЛЖ статистически значимо не изменилась (табл. 3).

Выявлено статистически значимое улучшение морфо-
функциональных параметров как  на  уровне крупных со-
судов: SI снизился до 7,4 [7,08; 7,93] м / с, а PS увеличил-
ся до 7,4 [5,6; 9,05] мс, так и микроциркуляторного русла: 
RI снизился до  31 [27; 36,5] %, в  то  время как  показа-
тель, характеризующий функцию эндотелия  – OI вырос 
до 1,75 [1,68; 1,9], на уровне капилляров отмечалось ста-
тистически значимое увеличение ПКСп до  40,5 [34,93; 
46] кап / мм2, а также ПКСрг на фоне реактивной гипере-
мии и ПКСво (табл. 4).

В группе больных АГ с СД 2-го типа отмечено стати-
стически значимое снижение САД на  12,7 % (р<0,05), 
ДАД на  8,5 % [80; 84], что  сопровождалось улучшением 
морфофункциональных параметров сердца в  виде стати-
стически значимого увеличения ФВ ЛЖ на  1,8 %, умень-
шения степени гипертрофии ЛЖ (см. табл. 4). Оценка 
структурно-функциональных параметров макро- и  ми-

крососудов выявила их  статистически значимое улучше-
ние на уровне крупных сосудов: SI снизился до 9,8 [9,08; 
10,58] м / с, в  то  время как  показатель сдвига фаз увели-
чился до 6,95 [5,13; 10,08], на уровне артериол показатель 
структурного состояния RI статистически значимо сни-
зился до 34 [25,9; 45,53] %, однако показатель, характери-
зующий функцию эндотелия (OI), статистически значимо 
не изменился и остался на уровне 1,4 [1,3; 1,6], на уровне 
капилляров отмечалось статистически значимое увеличе-
ние ПКСп до 42,55 [38,63; 46,91] кап / мм2, однако ПКСрг 
и ПКСво статистически значимо не изменились (табл. 5).

К концу исследования в обеих группах отмечено ста-
тистически значимое снижение индекса массы тела, улуч-
шение показателей липидного профиля, снижение уров-
ня креатинина и увеличение расчетной скорости клубоч-
ковой фильтрации, что  свидетельствует об  улучшении 
функции почек (см. табл. 3, 6).

Обсуждение
Анализ динамики показателей лабораторных и  ин-

струментальных исследований показал положитель-
ное влияние периндоприла А, прежде всего, на  состо-

Таблица 3. Динамика показателей лабораторных 
и инструментальных методов обследования у пациентов 
группы АГ без СД 2‑го типа за время наблюдения

Параметр Исходно Через 12 мес p

ИМТ, кг / м2 28,66 
[26,82; 29,83]

28,31 
[26,53; 29,61] 0,02

ОХС, ммоль / л 5,5 [5,1; 6,4] 5,26 [4,94; 5,88] <0,01
ХС ЛНП, ммоль / л 3,7 [2,52; 4,2] 3,25 [2,48; 3,74] <0,01
ХС ЛВП, ммоль / л 1,12 [0,98; 1,4] 1,25 [1,1; 1,4] <0,01
ТГ, ммоль / л 2,0 [1,1; 2,8] 1,95 [1,09; 2,43] 0,01
Глюкоза, ммоль / л 5,1 [4,8; 5,2] 4,95 [4,67; 5,3] 0,03
Креатинин, ммоль / л 0,86 [0,8; 0,99] 0,8 [0,75; 0,9] <0,01

СКФ, мл / мин / 1,73 м2 76,99 
[72,00; 94,01]

86,68 
[77,77; 97,67] <0,01

Толщина ЗС ЛЖ, мм 1,2 [1,1; 1,2] 1,1 [1,0; 1,13] <0,01
Толщина МЖП, мм 1,2 [1,1; 1,2] 1,1 [1,0; 1,1] <0,01
ФВ ЛЖ, % 62 [59; 65] 68 [63,5; 70] 0,37
САД, мм рт. ст. 156 [153; 160] 129 [121,5; 134] <0,01
ДАД, мм рт. ст. 88 [86; 90] 80 [78; 86] <0,01
АГ – артериальная гипертония; СД – сахарный диабет; ИБС – ише‑
мическая болезнь сердца; ИМТ – индекс массы тела; ОХС – общий 
холестерин; ХС – холестерин; ЛНП – липопротеиды низкой плот‑
ности; ЛВП – липопротеиды высокой плотности; ТГ – триглице‑
риды; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; ЗС – задняя стен‑
ка; ЛЖ – левый желудочек; МЖП – межжелудочковая перегородка; 
ФВ – фракция выброса; САД – систолическое артериальное давле‑
ние; ДАД – диастолическое артериальное давление.

Таблица 4. Динамика структурно‑функциональных  
изменений артериального русла у больных 
АГ за время наблюдения

Показатель Исходно Через 12 мес p
Структурные изменения сосудистой стенки

Крупные сосуды
Индекс  
жесткости (SI), м / с  
(норма <8 м / с)

10,15  
[18,83; 11,83]

9,25  
[7,8; 10,93] <0,01

Сосуды микроциркуляторного русла
Индекс отражения (RI), %  
(норма <30 %)

38  
[32; 43]

31  
[27; 36,5] <0,01

На уровне капилляров
ПКС кожи  
в покое, кап / мм2  
(норма >45 кап / мм2)

35,0  
[30,75; 43,03]

40,5  
[34,93; 46] <0,01

ПКС после пробы с веноз‑
ной окклюзией, кап / мм2 
(норма >56 кап / мм2)

39,5  
[135,75; 45,0]

40,5  
[36,75; 44,25] 0,01

Функциональные изменения сосудистой стенки
Крупные сосуды
Сдвиг фаз ( SF), мс  
(норма >10 мс)

5,2  
[3,15; 7,03]

7,4  
[5,6; 9,05] <0,01

Сосуды микроциркуляторного русла
Индекс окклюзии (OI) 
(норма >1,8)

1,3  
[1,1; 1,53]

1,75  
[1,68; 1,9] <0,01

На уровне капилляров
ПКС после пробы 
с реактивной  
гиперемией, кап / мм2  
(норма >56 кап / мм2)

37  
[32,75; 43]

38,5  
[33,75; 42,25] 0,02

АГ – артериальная гипертония; СД – сахарный диабет; 
ПКС – плотность капиллярной сети.
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яние органов-мишеней: артерий различного уровня, 
сердца, почек, а  также на  метаболические показатели 
в  исследуемых группах. Примечательно, что  в  группе 
больных АГ без  СД 2-го типа удалось проследить по-
ложительную динамику показателей структурных из-
менений артериальных сосудов всех уровней, а  так-
же капилляров, в  то  время как  у  больных АГ в  сочета-
нии с  СД 2-го типа на  фоне терапии периндоприлом 
А не удалось достичь статистически значимого улучше-
ния функции эндотелия на  уровне артериол и  капил-
ляров, даже несмотря на  статистически значимую по-
ложительную динамику метаболических показателей. 
Данный факт может иметь несколько причин: состоя-
ние стенки сосудов, прежде всего ее жесткость, опре-
деляется как  структурным компонентом (соотноше-
ние коллагена и  эластина в  стенке сосуда, а  также мо-
лекул адгезии), так и  динамическим компонентом, 
который определяется тонусом гладкомышечных кле-
ток. Он определяется вазоактивными веществами, ко-
торые выделяются эндотелием под  воздействием раз-
личных факторов  – прежде всего, повышенного АД. 

Таким образом, подавление ренин–ангиотензин–аль-
достероновой системы опосредованно снижает тонус 
гладкомышечных клеток, приводя к  улучшению струк-
турных показателей ремоделирования сосудистого 
русла (в нашем исследовании SI и RI) на уровне круп-
ных сосудов и артериол, что в сочетании с гипотензив-
ным действием снижает гемодинамическую нагрузку 
на  эндотелий, улучшая его функцию (в  нашем иссле-
довании показатели PS и OI). Однако не только повы-
шенное АД способствует развитию дисфункции эндо-
телия. Как  демонстрируют экспериментальные и  кли-
нические данные, гиперинсулинемия и гипергликемия 
повреждают эндотелиальные клетки, приводят к  сни-
жению выработки NO, что  в  сочетании с  повышен-
ным АД усугубляет процессы ремоделирования сосу-
дистой стенки за счет как динамического компонента, 
так и  структурных изменений [21–23]. По  всей види-
мости, наличие этих факторов не позволило добиться 
статистически значимого улучшения функции эндоте-
лия на уровне артериол и капилляров в группе пациен-
тов с АГ с СД 2-го типа.

Сочетание мощных механизмов повреждения эндоте-
лия в этой группе больных определяет более жесткие кри-
терии эффективности лечения, включая более низкие це-
левые уровни АД, ХС ЛНП в сочетании с эффективной 
гипогликемической терапией.

Таблица 5. Динамика структурно‑функциональных 
изменений артериального русла у больных 
АГ с СД 2‑го типа за время наблюдения

Показатель Исходно Через 12 мес p
Структурные изменения сосудистой стенки

Крупные сосуды
Индекс  
жесткости (SI), м / с  
(норма <8 м / с)

11,15  
[10,05; 12,35]

9,8  
[9,1; 10,58] <0,01

Сосуды микроциркуляторного русла
Индекс  
отражения (RI), %  
(норма <30 %)

37,6  
[26,58; 48,03]

34  
[25,9; 45,53] <0,01

На уровне капилляров
ПКС кожи  
в покое, кап / мм2  
(норма >45 кап / мм2)

26,35  
[24,23; 27,6]

31,55  
[27,68; 34,7] <0,01

ПКС после  
пробы с венозной  
окклюзией, кап / мм2  
(норма >56 кап / мм2)

32,5  
[28,25; 35,5]

36,5  
[33,0; 39,75] 0,24

 Функциональные изменения сосудистой стенки
Крупные сосуды
Сдвиг фаз (SF), мс  
(норма >10 мс)

5,8  
[4,0; 7,8]

6,95  
[5,13; 10,08] <0,01

Сосуды микроциркуляторного русла
Индекс окклюзии (ИО), 
(норма >1,8)

1,4  
[1,3; 1,6]

1,4  
[1,3; 1,6] 0,16

На уровне капилляров
ПКС после пробы 
с реактивной 
гиперемией, кап / мм2  
(норма >56 кап / мм2)

30  
[26,25; 33,75]

34  
[31,25; 36,75] 0,51

АГ – артериальная гипертония; СД – сахарный диабет; 
ПКС – плотность капиллярной сети.

Таблица 6. Динамика показателей лабораторных 
и инструментальных исследований у пациентов 
группы АГ с СД 2‑го типа за время наблюдения

Показатель Исходно Через 12 мес р

ИМТ, кг / м2 35,64  
[33,71; 37,81]

34,79  
[32,51; 36,86] <0,01

ОХС, ммоль / л 5,9 [5,3; 6,4] 5,4 [5,1; 5,8] <0,01
ХС ЛНП, ммоль / л 3,78 [3,17; 4,34] 3,39 [2,64; 3,80] <0,01
ХС ЛВП, ммоль / л 0,96 [0,8; 1,15] 0,95 [0,8; 1,11] 0,43
ТГ, ммоль / л 2,0 [1,49; 2,96] 1,93 [1,5; 2,9] 0,04
Глюкоза, ммоль / л 6,3 [6,0; 7,43] 6,1 [5,8; 6,3] <0,01
Гликированный 
гемоглобин, %

6,65  
[6,23; 6,98]

6,4  
[6,2; 6,58] <0,01

Креатинин, ммоль / л 1,14 [0,9; 1,25] 1,1 [0,9; 1,2] <0,01

СКФ, мл / мин / 1,73 м2 62,09  
[52,73; 71,65]

65,75  
[56,08; 75,08] 0,01

Толщина ЗС ЛЖ, мм 1,2 [1,1; 1,2] 1,2 [1,1; 1,2] <0,01
Толщина МЖП, мм 1,2 [1,1; 1,28] 1,2 [1,1; 1,2] 0,07
ФВ ЛЖ, % 55 [54; 57,8] 56 [55; 58] <0,01
САД, мм рт. ст. 158 [156; 163,5] 138 [132; 140] <0,01
ДАД, мм рт. ст. 94 [90; 97,5] 86 [84; 89,5] <0,01
АГ – артериальная гипертония; СД – сахарный диабет; ИБС – ише‑
мическая болезнь сердца; ИМТ – индекс массы тела; ОХС – общий 
холестерин; ХС – холестерин; ЛНП – липопротеиды низкой плот‑
ности; ЛВП – липопротеиды высокой плотности; ТГ – триглице‑
риды; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; ЗС – задняя стен‑
ка; ЛЖ – левый желудочек; МЖП – межжелудочковая перегородка; 
ФВ – фракция выброса; САД – систолическое артериальное давле‑
ние; ДАД – диастолическое артериальное давление.
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Заключение

Антигипертензивная терапия, основанная на  перин-
доприле А 10 мг / сут в течение года у пациентов с артери-
альной гипертонией, продемонстрировала не  только ста-
тистически значимое снижение артериального давления, 
но  и  положительное влияние на  процессы ремоделирова-
ния сердечно-сосудистой системы, функцию эндотелия, 
функцию почек. Кроме того, отмечено положительное вли-
яние периндоприла на метаболические показатели плазмы 

крови. Использование фотоплетизмографии и  видеока-
пилляроскопии является эффективным методом не только 
для оценки параметров ремоделирования сосудистого рус-
ла у  больных артериальной гипертонией, но  и  способом 
оценки эффективности проводимой терапии.

Конфликт интересов авторами не заявлен.
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