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Состояние стенки артерий эласти�

ческого типа имеет важное значение

в отношении адекватного функциони�

рования сердечно�сосудистой системы

и гемодинамического обеспечения ор�

ганов и тканей. Крупные магистраль�

ные артерии обеспечивают за счет сво�

ей растяжимости демпфирование гемо�

динамического удара в систолу, преоб�

разовывая пульсирующий поток крови

(артериальную пульсовую волну, фор�

мирующуюся в условиях циклической

деятельности сердца), в непрерывный

кровоток на уровне капилляров. Кроме

того, за счет упруго�эластических

свойств артерий поддерживается арте�

риальное давление (АД) и достаточный

уровень коронарного кровотока в фазу

диастолы.

Прогрессивное увеличение жесткос�

ти аорты, коррелирующее с выражен�

ностью атеросклеротического пораже�

ния других сосудистых бассейнов и яв�

ляющееся важнейшим маркером сосу�

дистого старения, приводит к ухудше�

нию их буферных свойств и, как след�

ствие, к увеличению скорости распро�

странения пульсовых волн, повыше�

нию амплитуды и продолжительности

отраженной волны, а также ее более

раннему возвращению и смещению

в систолу. Это, в свою очередь, обус�

ловливает нарастание систолического

и пульсового АД, снижение диастоли�

ческого АД и нарушение функциони�

рования системы микроциркуляции.

Повышение систолического АД в аорте

напрямую связано не только с возрас�

танием постнагрузки на сердце, разви�

тием гипертрофии левого желудочка

и диастолической сердечной недоста�

точности, но и с увеличением давления

в сосудах головного мозга и, следова�

тельно, риска инсульта. Наряду с этим

снижение диастолического АД и повы�

шение пульсового АД обусловливают

уменьшение коронарного кровотока

и перфузии миокарда, что увеличивает

риск развития ишемических событий.

Таким образом, поражение органов�

мишеней на фоне повышения цент�

рального систолического, пульсового

АД и снижения диастолического АД

обусловливает значимое увеличение

риска серьезных кардиоваскулярных

осложнений. 

В связи с этим особое внимание уде�

ляется способам оценки жесткости со�

судистой стенки и методам эффектив�

ного воздействия на него. 

К наиболее значимым факторам,

влияющим на жесткость артерий, от�

носятся возраст и повышенное АД.

Концепция раннего старения эласти�

ческих сосудов (Early Vascular Aging –

EVA�синдром), предложенная нес�

колько лет назад, подразумевает, кроме

того, влияние на эластические свой�

ства артерий таких факторов, как

сахарный диабет (СД) 1 и 2 типа, тя�

желая хроническая болезнь почек,

гиперхолестеринемия и гипергомоцис�

теинемия, хроническое воспаление [2].

Прогрессивное нарастание жесткости

центральных артерий, в частности аор�

ты, являющееся важнейшим маркером

сосудистого старения, приводит к ухуд�

шению их буферных свойств и, как

следствие – к увеличению скорости

распространения пульсовых волн, по�

вышению амплитуды и продолжитель�

ности отраженной волны, а также ее

более раннему возвращению и смеще�

нию в систолу. Это, в свою очередь,

обусловливает нарастание систоличес�

кого и пульсового АД, уменьшение диа�

столического АД и нарушение функци�

онирования системы микроциркуля�

ции. Повышение систолического дав�

ления в аорте напрямую связано не

только с возрастанием постнагрузки на

сердце, развитием гипертрофии левого

желудочка и диастолической сердеч�

ной недостаточности, но и с увеличе�

нием давления в сосудах головного

мозга и, следовательно – с увеличени�

ем риска инсульта. В то же время сни�

жение диастолического АД и увеличе�

ние пульсового АД обусловливает

уменьшение коронарного кровотока

и снижение перфузии миокарда, что

увеличивает риск развития ишемичес�

ких событий. Таким образом, пораже�

ние органов�мишеней на фоне повы�

шения центрального систолического

АД, пульсового АД и уменьшения ди�

астолического АД, обусловливает зна�

чимое увеличение риска серьезных

кардиоваскулярных осложнений.

Это подтверждают и данные несколь�

ких ретроспективных анализов результа�

тов клинических рандомизированных

исследований. В частности, в исследова�

нии INVEST у пациентов с ишемичес�

кой болезнью сердца и АГ снижение

диастолического давления в аорте при�

водило к увеличению частоты инфаркта

миокарда. На сегодня также имеются

данные о влиянии увеличения пульсово�

го АД на риск смерти от инфаркта мио�

карда и инсульта у лиц пожилого возрас�

та (исследование CASTEL [4]), а также

о том, что пульсовое давление в аорте яв�

ляется более значимым предиктором

кардиоваскулярного риска по сравне�

нию с брахиальным пульсовым АД [5]. 

Повышение центрального систоли�

ческого аортального давления, которое

является показателем, косвенно отра�

жающим состояние всего сосудистого

русла – важный фактор, не только спо�

собствующий развитию диастоличес�

кой  сердечной недостаточности,

но и позволяющий многое объяснить

в ее патогенезе. Наличием этого меха�

низма можно отчасти объяснить несо�

ответствие выраженности гипертро�

фии левого желудочка степени повы�

шения АД, измеряемого на брахиаль�

ной артерии методом Короткова, часто

наблюдающееся в клинической прак�

тике. В связи с этим в последнее время

о жесткости аорты говорят примени�

тельно к оценке центрального аорталь�

ного давления (ЦАД), значения кото�

рого являются более низкими по

сравнению с АД в периферических

артериях. 

Одним из наиболее обоснованных

и надежных показателей жесткости со�

судов является скорость пульсовой

волны в магистральных артериях

(СПВ). Определение СПВ как показа�

теля жесткости артерий впервые было

предложено еще в 1922 г., но только не�

давно появились технические возмож�

ности для простого и неинвазивного

определения этого показателя. Опреде�

ление СПВ с помощью ультразвука вы�

сокого разрешения – хорошо воспро�

изводимая неинвазивная методика.

В настоящее время признается, что уве�

личение СПВ тесно связано с сосудис�

тым ремоделированием в процессе ста�

рения, при АГ, почечной недостаточ�

ности и других состояниях.

СПВ у человека составляет от 4 до

10 м/с и зависит главным образом от

эластических свойств артериальной

стенки, на которую влияют многие

факторы. В многочисленных популя�

ционных исследованиях продемон�

стрировано, что значения СПВ (на ка�

ротидно�феморальном сегменте или

в стволе аорты) увеличиваются с воз�

растом вне зависимости от пола паци�

ента. При анализе детерминант каро�

тидно�феморальной СПВ у 2000 неле�

ченых пациентов с АГ из 19 стран уста�

новлено, что возраст и систолическое

АД (САД) являются главными детер�

минантами, оказывающими влияние

на СПВ [14]. С возрастом СПВ увели�

чивается как у мужчин, так и у жен�

щин, причем это увеличение более вы�

ражено в центральных артериях элас�

тического типа, чем в периферических

артериях мышечного типа.

Многие гемодинамические факторы,

такие как физиологические колебания

АД, сосудистое сопротивление, сердеч�

ный выброс, объем и вязкость крови,

взаимосвязаны с СПВ. Кроме того,

в клинических исследованиях показа�

но влияние частоты сердечных сокра�

щений (ЧСС), пульсового давления,

фаз дыхательного цикла, приема пова�

ренной соли, курения и приема пищи

на СПВ. Психологические стрессовые

тесты, видеоигры, решение трудных за�

дач также приводят к повышению СПВ

одновременно с увеличением АД

и ЧСС, в основе этого лежит активация

симпатической нервной системы и ва�

зоконстрикция.

В одной из работ, посвященных из�

учению прогностического значения

СПВ (The Reference Value for Arterial

Stiffness Collaboration), была продемон�

стрирована связь этого показателя не

только с возрастом, но и другими фак�

торами кардиоваскулярного риска, при

этом прямая зависимость величины

СПВ от количества этих факторов

(а также от наличия СД) наблюдалась

во всех возрастных подгруппах пациен�

тов [6]. В связи с этим, СПВ, являясь

достойной альтернативой целой груп�

пы факторов риска, играет особую роль

в оценке риска и рассматривается как

один из наиболее перспективных пара�

метров в отношении диагностирования

доклинического поражения артерий и

выявления пациентов высокого кардио�

васкулярного риска. В этом же иссле�

довании были получены данные, сви�

детельствующие о том, что СПВ следу�

ет рассматривать как независимый

предиктор развития сердечно�сосудис�

тых осложнений и общей смертности

у больных АГ, а результаты метарегрес�

сионного анализа исследований в об�

щей популяции больных АГ, хроничес�

кой болезнью почек и СД, продемон�

стрировали, что увеличение СПВ на

1 м/с независимо от пола, возраста

и суммы классических факторов риска

ассоциируется с повышением риска

кардиоваскулярных событий на 14%,

общей и кардиоваскулярной смерт�

ности на 16% [7]. 

У больных с АГ СПВ коррелирует

с индексом массы тела, причем тесная

связь СПВ и ожирения не зависит от

пола, возраста, уровня АД, ассоцииро�

ванных метаболических расстройств.

Снижение массы тела приводит к улуч�

шению артериальной растяжимости

и податливости. Жесткость артерий за�

висит от типа распределения жировой

ткани: она выше при абдоминальном

висцеральном ожирении [15].

При нарушениях углеводного обме�

на артериальная растяжимость умень�

шается, что более выражено на уровне

аорты и нижних конечностей. Она

достоверно коррелирует с длитель�

ностью заболевания при СД 2 типа.

Высокая СПВ регистрируется у боль�

ных СД 2 типа и у лиц без СД, но име�

ющих отягощенную наследственность

по СД 2 типа. Имеется взаимосвязь

между СПВ и уровнем глюкозы нато�

щак, уровнем инсулина и инсулиноре�

зистентностью. При сочетании АГ

и СД СПВ достоверно выше, чем при

наличии одного из них. Выявлено, что

сильной независимой детерминантой

СПВ является уровень глюкозы нато�

щак, что может использоваться для

оценки влияния факторов кардиовас�

кулярного риска на артериальную

жесткость у пациентов из группы вы�

сокого риска [15].

В последние годы активно изучается

эффективность антигипертензивных

препаратов различных классов в отно�

шении снижения центрального систо�

лического и пульсового давления, и на�

копленные на сегодня данные свиде�

тельствуют о существовании значимых

отличий между классами антигипер�

тензивных препаратов в отношении их

способности влиять на эти параметры,

и следовательно – на структуру и функ�

цию артерий.

В исследовании, проведенном

Т. Morgan и соавт. (2004), было показано,

что ингибиторы АПФ и антагонисты

кальция обладают более выраженным

Жесткость сосудов как универсальный фактор риска 
у пациентов с артериальной гипертензией

Сегодня особенное значение для клинической практики приобретают простые, неинвазивные и информативные
методы обследования, позволяющие выявить факторы риска развития кардиоваскулярных событий и смертности.
Одним из таких факторов является повышение жесткости сосудистой стенки, которая рассматривается в настоящее
время как независимый предиктор развития сердечно�сосудистых заболеваний и кардиоваскулярной смертности
в общей популяции и у пациентов с артериальной гипертензией (АГ) в частности [1].
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влиянием на ЦАД по сравнению с бета�

блокаторами и диуретиками [8]. Более

того, было установлено, что бета�бло�

каторы в меньшей степени по сравне�

нию с другими антигипертензивными

препаратами снижают брахиальное АД,

а влияние на ЦАД у этих препаратов

является менее выраженным по срав�

нению с влиянием на брахиальное АД. 

Наиболее крупным исследованием,

которое привлекло внимание к важ�

ности снижения ЦАД, является иссле�

дование ASCOT, в котором было проде�

монстрировано статистически досто�

верное снижение количества событий

по всем вторичным конечным точкам

(кроме фатальной и нефатальной сер�

дечной недостаточности) в группе

больных, которые получали комбина�

цию амлодипина и периндоприла,

включая кардиоваскулярную и общую

смертность [9]. 

Столь впечатляющие результаты

явились поводом для поиска причин,

обеспечивших выраженное влияние на

прогноз пациентов высокого риска.

В числе этих причин, безусловно, сле�

дует назвать более выраженное сниже�

ние брахиального АД в группе терапии,

основанной на амлодипине. Разница

в этом показателе между группами сос�

тавила 3 мм рт. ст., что, как показывают

результаты метаанализа, обеспечивает

дополнительное снижение частоты

кардиоваскулярных событий (в боль�

шей степени – инсультов). Однако

преимущество в снижении АД не мо�

жет являться единственной причиной

достижения разницы в общей смерт�

ности в 11%, и для получения инфор�

мации о других возможных причинах

выраженного снижения этого показателя

было организовано субисследование

ASCOT�CAFE [10]. В этом исследова�

нии проверяли гипотезу о том, что раз�

личные антигипертензивные препара�

ты при сопоставимом снижении брахи�

ального АД могут обеспечивать разное

снижение ЦАД, которое модулируется

эластическими характеристиками

крупных артерий, а также структурно�

функциональным состоянием артерий

среднего калибра и микроциркулятор�

ного русла и, таким образом, является

показателем, косвенно отражающим

состояние всего сосудистого русла. 

Результаты ASCOT�CAFE, в которое

была включена часть пациентов из ис�

следования ASCOT, показали, что, не�

смотря на отсутствие отличий в значе�

ниях систолического и диастолическо�

го АД на плечевой артерии в группах

амлодипина и атенолола, уровень ЦАД

был достоверно более низким (в сред�

нем – на 4 мм рт. ст.) в группе пациен�

тов, получавших лечение на основе ам�

лодипина, и эта разница сохранялась

до конца исследования. 

Интересно, что СПВ – главная ха�

рактеристика жесткости сосудистой

стенки – в исследовании ASCOT�

CAFE была одинаковой при обоих ре�

жимах терапии, однако структура пуль�

совых волн в аорте и плечевой артерии

все же отличалась (более широкая вол�

на в периферической артерии и более

выраженный поздний систолический

пик на кривой центрального давления

в аорте на фоне лечения атенололом),

что, возможно, повлияло на прирост

систолического АД и, соответствен�

но – увеличение индекса аугментации

(на 6,5%) в группе пациентов, прини�

мавших атенолол (рис.). 

Отвечая на вопрос о причинах пре�

имуществ комбинации амлодипина

и периндоприла перед лечением ате�

нололом и диуретиком в исследовании

ASCOT следует обратить внимание на

данные, свидетельствующие о способ�

ности бета�блокаторов, в частности

атенолола и пропранолола, повышать

электрическое сопротивление мелких

артерий, ремоделирование которых

приводит к увеличению периферичес�

кого сопротивления микрососудисто�

го русла и повышению АД. Поскольку

ЦАД и состояние микроциркулятор�

ного русла сегодня рассматривают как

взаимосвязанные звенья одной цепи,

то негативное влияние бета�блокато�

ров на микроциркуляцию может яв�

ляться одним из объяснений снижен�

ного влияния препаратов этой группы,

в частности, атенолола в исследова�

нии ASСOT�CAFE на ЦАД. С другой

стороны, выраженный вазодилатиру�

ющий эффект амлодипина и перин�

доприла, способствующий снижению

общего периферического сосудистого

сопротивления и уменьшению выра�

женности ремоделирования мелких

артерий, по�видимому, явился одним

из факторов, обусловивших дисталь�

ное смещение точки отражения пуль�

совой волны и более выраженное сни�

жение ЦАД в этом исследовании. 

Кроме того, хорошо известен факт,

что бета�блокаторы в наименьшей сте�

пени по сравнению с антигипертен�

зивными препаратами других классов

влияют на соотношение медиа/про�

свет сосуда при гипертрофическом ре�

моделировании мелких артерий, тогда

как наиболее эффективно этот показа�

тель снижают блокаторы ренин�ангио�

тензиновой системы (ингибиторы

АПФ и сартаны) и антагонисты каль�

ция [11]. 

Еще одним интересным моментом,

достойным внимания и обсуждения,

является влияние ЧСС на эластические

свойства артерий, в частности доказан

факт, что уменьшение ЧСС способ�

ствует увеличению амплификации си�

столического АД, что, в свою очередь,

увеличивает жесткость артерий. Говоря

о ЧСС, следует привести данные рет�

роспективного анализа в подгруппах

пациентов в исследовании ASCOT, со�

гласно которым преимущества в отно�

шении достижения конечных точек

в группе приема амолодипина и перин�

доприла по сравнению с атенололом

и диуретиком наблюдались независимо

от значений ЧСС [12]. Кроме того,

в метаанализе, включившем несколько

крупных рандомизированных исследо�

ваний было показано, что бета�блока�

торы не имеют преимуществ перед пла�

цебо в отношении снижения кардио�

васкулярной смертности, частоты ин�

фаркта миокарда, инсульта у пациен�

тов с АГ, и уступают другим антигипер�

тензивным препаратам в отношении

снижения риска инсульта [13].

Исходя из вышесказанного, следует

отметить, что накопленные на сегодня

данные свидетельствуют о том, что

эластические свойства магистральных

сосудов, а также взаимодействие между

микроциркуляторным руслом и круп�

ными сосудами играют важную роль

в обеспечении эффективной работы

сердечно�сосудистой системы. На се�

годня доказано наличие тесной взаи�

мосвязи между состоянием стенки мел�

ких сосудов и эластическими свойства�

ми магистральных артерий, служащей

основой порочного круга, важнейши�

ми элементами которого являются ре�

моделирование и снижение количества

мелких артерий, повышение перифе�

рического и центрального АД, увеличе�

ние жесткости эластических артерий,

приводящие в итоге к поражению орга�

нов�мишеней и увеличению кардио�

васкулярного риска. 

В связи с этим, современная страте�

гия лечения АГ заключается в предот�

вращении раннего старения сосудов

и агрессивном уменьшении модифика�

торов атеросклероза на ранних стадиях

его развития. Эффективность медика�

ментозной и немедикаментозной тера�

пии АГ, направленная на уменьшение

выраженности факторов риска во мно�

гом определяется ее своевремен�

ностью. Выбор препаратов для лечения

АГ следует осуществлять с учетом на�

личия данных в отношении их влияния

на важнейшие звенья патогенетичес�

кой цепи АГ и параметры, от которых

напрямую зависит риск сердечно�

сосудистых осложнений. Важным пре�

имуществом при выборе препаратов

является доказанная способность обес�

печивать протекторные эффекты в до�

полнение к эффективному снижению

брахиального АД. 
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Рис. Примеры периферических (А) и соответствующих полученных кривых центрального давления 
в аорте (В) от пациентов одинакового возраста, лечившихся атенололом (сплошная линия) 

или амлодипином (пунктирная линия) в качестве монотерапии и достигших эквивалентных показателей
АД на плечевой артерии
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