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� Какие структурные изме нения происходят
в сосудах с возрастом?

Морфологические изменения в сосудах, связанные с возрастом, в первую очередь
появляются в крупных артериях эластического типа. Благодаря способности к элас!
тическому расширению эти сосуды обеспечивают депонирование определенного
объема крови во время систолы и его высвобождение во время диастолы, что позво!
ляет поддерживать непрерывный ток крови по сосудам. У пругое растяжение стенок
аорты и других крупных сосудов благодаря наличию в этих сосудах большого количе!
ства эластических волокон позволяет стенкам артерий растягиваться до необходимого
объема и возвращаться в исходное состояние. Т аким образом обеспечивается поддер!
жание необходимого уровня давления во время диастолы. Период полужизни эласти!
ческих волокон составляет около 40 лет, их разрушение вследствие гемодинамического
и метаболического повреждения является необратимым процессом. Разрушение (фраг!
ментация) эластических волокон с возрастом сопровождается их замещением более
жесткими коллагеновыми волокнами, кальцификацией, диффузным утолщением ком!
плекса интима!медиа и увеличением внутреннего диаметра сосудов. Эти патологичес!
кие изменения объединяют термином «артериосклероз», который следу ет отличать от
атеросклероза, несмотря на частое сочетание указанных процессов.

С возрастом вследствие присоединения артериальной гипертензии (АГ) происходят
изменения и в мелких артериях и артериолах – резистивных сосудах, в стенках которых
преобладает гладкомышечный слой. Процессы гипертрофии и гиперплазии гладкомы!
шечных клеток медиального слоя сосудистой стенки приводят к уменьшению просвета
мелких сосудов.

� В результате ремоделирования резистивных сосу дов увеличивается общее
периферическое сопротивление, что поддерживает стабильное повышение АД.

Морфологические изменения артерий эластического типа в виде артериосклероза
приводят к их функциональным изменениям: повышается жесткость стенок артерий,
ухудшаются их депонирующая и буферная функции, снижается уровень кровотока в ди!
астолу, что приводит к снижению диастолического АД (ДАД). Наряду с этим морфоло!
гические и функциональные изменения сосудов приводят к повышению систоличес!
кого АД (САД). Это обусловлено увеличением скорости пульсовой волны, ранним воз!
вратом отраженной волны к корню аорты и суммацией прямой и отраженной волн
крови, результатом чего являются увеличение объема крови в систолу и повышение САД.

� Что такое ранее старе ние сосудов? Почему важно предотвратить их
преждевременное старение?

Старение сосудов, сопровождающееся повышением их жесткости и ухудшением
эластических свойств, – процесс физиологический в том случае, если происходящие
изменения соответствуют возрасту человека. Однако ремоделирование сосудов мо!
жет происходить в ускоренном темпе. Преждевременное изменение морфологичес!
ких и функциональных свойств сосудов называют синдромом раннего старения со�
судов (так называемый Early Vascular Aging – EVA!синдром). Доказано, что повы!
шение жесткости сосудов, особенно в молодом возрасте, увеличивает риск разви!
тия сердечно!сосудистых осложнений в 2!3 раза (Y. Ben Schlomo et al., 2011).

Для предотвращения преждевременного старения сосудов важно выделить
факторы, ускоряющие их старение. Это повышение АД, курение, повышен!
ный уровень холестерина, малоподвижный образ жизни и сахарный диабет.

Главным маркером повышения жесткости артерий является скорость
пульсовой волны. Этот параметр (в норме не превышающий 10 м/с) считают
основным клиническим показателем старения сосудов и золотым стандар!
том для оценки состояния эластических свойств артерий. В клинике при
недоступности инструментальных методов измерения скорости пульсо!
вой волны составить представление об этом параметре можно по уровню
пульсового АД (ПАД) – высокое ПАД указывает на увеличение жесткос!
ти артерий. Доказано, что скорость пульсовой волны имеет большое
прогностическое значение: при повышении скорости пульсовой
волны у пациентов с АГ существенно снижается выживаемость
(S. Laurent et al., 2001).

Успешная борьба с ранним старением сосудов возможна только
при условии эффективного воздействия на факторы, способству!

ющие преждевременному возникновению морфологических из!
менений в сосудистой стенке. Наиболее доказанное благопри!

ятное действие оказывает лечение АГ . Поскольку наличие
гипертензии усугубляет патологические процессы, влияющие

на состояние сосудов, усиливается системное вялотекущее
воспаление, нарушаются функции сосудистого эндоте!

лия, происходит активация ренин!ангиотензиновой

системы (РАС). Ультразвуковые исследования сонных артерий у здоровых лиц и пациентов с
АГ наглядно демонстрируют, что морфологические изменения в сосудах появляются намно!
го раньше при наличии повышенного АД.

Таким образом, синдром раннего старения сосудов требует своевременного выявления и прове�
дения мероприятий, направленных на замедление этого процесса, в пе рвую очередь контроля АД
с самого начала заболевания.

� Какие существуют терапевтические подходы влияния на процесс старения сосудов?

Доказано, что замедление ремоделирования сосудов возможно при достижении стабильной
нормализации АД, при этом наиболее эффективны для уменьшения скорости пульсовой вол!
ны и давления в аорте препараты, угнетающие активность Р АС. Активность последней в тка!
нях сосудов с возрастом увеличивается. У пожилых людей содержание в стенке сосудов компо!
нентов РАС – ангиотензиногена, ренина, ангиотензинпревращающего фермента (АПФ), хи!
маз, участвующих в образовании ангиотензина II, – возрастает в несколько раз. Кроме того,
препараты, угнетающие активность Р АС, способствуют снижению активности системного
воспаления, которым сопровождается прогрессирование течения АГ. В одном из исследований
C. Koz (2009) с участием пациентов с АГ, которых лечили ингибитором АПФ (ИАПФ) перин!
доприлом в течение 2 мес, наблюдали 3!кратное снижение уровня медиаторов воспаления –
интерлейкина (IL) 1α, IL!1β, С!реактивного белка, а также значительное уменьшение показа!
телей туморнекротического фактора!α. На фоне снижения в крови концентрации медиаторов
воспаления отмечалось улучшение эластических свойств аорты и ее депонирующей функции.
Терапия периндоприлом позволила снизить индекс жесткости аорты и увеличила показатель
растяжимости аорты почти в 2 раза. Таким образом, назначая антигипертензивную терапию с
целью замедления или профилактики старения сосудов, врач должен в первую очередь выби!
рать препараты, эффективно угнетающие активность РАС.

Выбирая блокатор РАС, следует помнить, что не все антигипертензивные препараты в оди!
наковой степени влияют на жесткость сосудов. Эта проблема приобрела большую актуаль!
ность, и за последние годы проведено несколько десятков исследований, направленных на ее
изучение. 

� Убедительные доказательства эффективности в снижении жесткости сосудистой стенки
получены для ИАПФ пе риндоприла. Именно этот препара т применяли в наиболее

ранних исследованиях в данной области.

В исследовании CO MPLIOR лечение пациентов с АГ периндоприлом в течение 6 мес
сопровождалось снижением скорости пульсовой волны с 11,5 до 10,5 м/с, т . е. практически
нормализацией этого показателя. Применение периндоприла способствовало уменьшению
соотношения стенка/сосуд благодаря уменьшению толщины комплекса интима!медиа
в исследовании N.K. Thybo и соавт. (1995).

� Какая терапия способна замедлить процессы раннего старения сосудов?

Сегодня признанный факт, что большинство пациентов с АГ нуждаются в раннем назначе!
нии эффективной комбинированной терапии, при этом одним из ее компонентов у таких
больных должен быть препарат, угнетающий активность РАС. Второй компонент такой ком!
бинации также должен обладать доказанной эффективностью в улучшении свойств сосудис!
той стенки для обеспечения потенцирующего вазопротекторного эффекта. Одной из рацио!
нальных антигипертензивных комбинаций, согласно современным международным реко!
мендациям по лечению АГ, является комбинация ИАПФ и антагониста кальция.

Доказано, что такая комбинация эффективнее других, например ИАПФ + диуретик или
β!блокатор + диуретик, улучшает показатели, характеризующие жесткость сосудов, в первую
очередь уровень ПАД в аорте и скорость пульсовой волны. Помимо мощного вазодилатиру!
ющего эффекта, способствующего уменьшению периферического сопротивления сосудов,
ИАПФ и антагонисты кальция обладают более выраженной по сравнению с диуретиками
и β!блокаторами способностью уменьшать ремоделирование стенки мелких сосудов,
а именно отношение стенка / просвет сосуда (метаанализ A. Rosei, 2009).

Комбинация ИАПФ и амлодипина продемонстрировала преимущества синергического
действия этих препаратов в снижении жесткости сосудов. Наиболее крупное (с участием
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Процесс раннего старения сосудов напрямую связан с повышением артериального давления (АД); старение сосудов 
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Рис. 1. Снижение риска СС осложнений и смерти при терапии 
амлодипин+периндоприл 
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свыше 2 тыс. пациентов) и единственное оце!
нившее конечные точки (общую смертность,
инфаркты, инсульты) – это исследование
CAFE, организованное в рамках крупного
проекта ASCOT. В исследовании ASCOT приме�
нение комбинации пе риндоприла и амлодипина
способствовало снижению риска общей сме рти
на 11%, кардиоваскулярной – на 24%, инсультов –
на 23% по сравне нию с комбинацией ββ�блока�
тора атенолола и диуретика (рис. 1).Именно это
исследование в значительной степени повлия!
ло на европейские рекомендации по лечению
АГ 2013 года. Исследование CAFE было орга!
низовано с целью проверки гипотезы о том,
что позитивные клинические резуль таты ис!
следования ASCOT в отношении прогноза в
значительной степени обу словлены способ!
ностью комбинации периндоприла и амлоди!
пина улучшать эластические свойства сосудов
и снижать центральное САД и ПАД. К тому же
исследование ASCOT!CAFЕ – единственное,
оценившее взаимосвязь снижения централь!
ного АД благодаря вазопротекторному дейст!
вию комбинации амлодипин + периндоприл
с улучшением показателей смертности и сер!
дечно!сосудистой заболеваемости.

Данная гипотеза полностью подтвердилась:
при сопоставимом снижении АД на плече в
группах пациентов, принимавших обе комби!
нации препаратов, лечение комбинацией пе!
риндоприла и амлодипина обеспечило более
выраженное снижение центрального САД
(в среднем за 4 года разница в снижении со!
ставила 4,3 мм рт. ст.).

Таким образом, комбинация пе риндоприла и
амлодипина соответствует всем совреме нным
требованиям, предъявляемым к антигипе ртен�
зивным препаратам, которые назначаются с це�
лью уменьшения жесткости сосу дистой стенки
и предотвращения преждевременного старения
сосудов.

Клинические результаты по улучшению
прогноза, полученные в исследовании
ASCOT, на фоне применения комбинации
периндоприла и амлодипина не удалось
повторить ни в одном исследовании с исполь!
зованием других комбинаций ИАПФ и анта!
гонистов кальция. У спех этой комбинации
обусловлен уникальными свойствами и си!
нергичным действием ее компонентов –
периндоприла и амлодипина. Комбинация
периндоприла и амлодипина обеспечивает
выраженный вазопротекторный эффект ,
заключающийся в уменьшении толщины
комплекса интима!медиа, улучшении эласти!
ческих свойств крупных и мелких сосудов,
что приводит к снижению скорости пульсо!
вой волны, уменьшению центрального САД
и ПАД и выраженности периферического
сосудистого сопротивления, как резуль тат –
позволяет нормализовать функционирование
сосудов. Лечение комбинацией периндоприла
и амлодипина позволяет влиять на все факто!
ры, способствующие уменьшению ремодели!
рования сосудистой стенки и предупрежде!
нию преждевременного старения сосудов.
В Украине оригинальная фиксированная ком!
бинация периндоприла аргинина и амлодипи!
на зарегистрирована как Би!Престариум®.

Мощный сосудопротекторный эффект
Би�Престариума обеспечивает выраже нную
антигипертензивную эффективность у пацие н�
тов с любой степенью АГ, длительный стабиль�
ный контроль АД, что позволяет в будущем сни�
зить риск развития неблагоприятных кардио�
васкулярных осложнений.

Эффекты комбинации периндоприла и
амлодипина подтверждены в украинских

многоцентровых исследованиях. Так, в исследовании ПЕРСПЕКТИВА перевод пациентов
с АГ, не достигших контроля АД на другой терапии, на Би!Престариум® с индивидуальным
подбором дозы обеспечил дополнительное снижение АД в среднем на 38,8/20,5 мм рт . ст.
При этом у тяжелых больных АГ наблюдалось более выраженное дополнительное снижение
АД – на 48/25 мм рт. ст. (рис. 2).

В другом украинском исследовании, ПЕРФЕКТ, длительная терапия Би!Престариумом в
течение года позволила снизить АД до целевых значений у пациентов с исходным средним
уровнем АД 165/95 мм рт. ст. В этом исследовании уже через 2 мес терапии средний уровень
АД достиг целевых цифр и составил 136/80 мм рт . ст. Через год после начала лечения почти у
87% больных удалось достичь целевых цифр АД ниже 140/90 мм рт. ст. При этом достигнутые
целевые цифры АД ниже 140/90 мм рт. ст. сохранялись стабильными в течение года.

Практическим врачам при реше нии вопроса о выборе антигипе ртензивной терапии важно
помнить о необходимости опираться на данные доказа тельной медицины. Сегодня существует
новый терапевтический подход для достиже ния контроля АД – раннее назначе ние эффективной
антигипертензивной терапии, которая позволит предотвра тить процессы преждевреме нного
старения сосудов.

С этой точки зре ния, Би�Престариум® является обоснованным выбором для больных с АГ ,
так как он обеспечивает нормализацию АД, достиже ние длительного контроля АД и у лучшение
прогноза благодаря своим специфическим сосудопротекторным эффектам.

Подготовила Наталья Очеретяная
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Рис. 2. Снижение АД у больных АГ в исследовании
 ПЕРСПЕКТИВА при терапии Би-Престариумом 
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