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В большинстве крупномасштабных исследова-

ний, посвященных изучению прогностического 

значения уровня артериального давления (АД) 

и оценке эффективности антигипертензивной тера-

пии, измеряли периферическое АД в плечевой арте-

рии (ПА) по тонам Короткова или с использованием 

валидированных осциллометрических приборов. 

Завершение исследования ASCOT-CAFÉ (Anglo-

Scandinavian Cardiac Outcomes Trial)-(Conduit Artery 

Function Evaluation) в 2005г [1], показав, что разная 

способность антигипертензивных препаратов сни-

жать центральное аортальное давление (далее цент-

ральное АД) при сопоставимом эффекте в отноше-

нии АД в ПА может иметь потенциальное значение 

для прогноза. Это положило начало эре активного 

изучения значения центрального АД и сдвига кон-

цепции органопротекции с “помимо снижения АД” 

к “помимо снижения АД в ПА”.

Впервые о потенциальной высокой роли оцен-

ки центрального АД в некоторых популяциях и для 

оценки эффектов антигипертензивных препаратов 

было упомянуто в рекомендациях Европейского 

общества по АГ 2003г [2]. В июне 2007г, непосредс-

твенно перед обнародованием новой версии реко-

мендаций по АГ, в которых впервые появилась 

оценка артериальной ригидности как маркера пора-

жения органов-мишеней [3], был опубликован 

согласительный документ по центральному давле-

нию и антигипертензивной терапии [4].

Представленный обзор суммирует современ-

ный статус проблемы оценки центрального 

АД в клинической практике.
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Патофизиологические механизмы центрального аортального давления (ЦАД) более сложны, чем пери-

ферического, традиционного измеряемого на уровне плечевой артерии. Уровень ЦАД является показа-

телем, косвенно отражающим состояние всего сердечно-сосудистого русла, поскольку модулируется 

эластическими характеристиками аорты, структурно-функциональным состоянием артерий среднего 

калибра и микроциркуляторного русла. Различия между уровнем центрального и периферического сис-

толического АД наиболее отчетливо выражены в молодом возрасте и уменьшаются у пожилых. Для 

неинвазивной оценки ЦАД используются аппланационная тонометрия лучевой артерии с последующей 

компьютерной трансформацией периферической пульсовой волны в центральную или аппланационную 

тонометрию сонной артерии. Накапливаются данные о том, что определение ЦАД открывает новые 

перспективы для оценки сердечно-сосудистого риска и сравнения эффективности разных режимов тера-

пии.
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Pathophysiologic mechanisms of central aortal pressure (CAP) are more complex than those of peripheral pres-

sure, measured at brachial artery level. CAP indirectly reflects the state of circulatory system as a whole, since it is 

modulated by aorta elasticity, as well as structure and function of middle arteries and microcirculatory vessels. The 

difference between central and peripheral systolic blood pressure is maximal in young people and decreases in the 

elderly. For non-invasive CAP measurement, radial artery applanation tonometry is used, with subsequent com-

puter transformation of peripheral pulse wave into central one, or applanation tonometry of carotid artery. The 

growing body of evidence supports the use of CAP measurement in assessing cardiovascular risk assessment and 

comparing various therapeutic regimens. 
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Физиология и патофизиология 
центрального АД

Форма и амплитуда пульсовой волны (ПВ) 

значительно различаются в зависимости от места 

измерения. Систолическое АД (САД) на уровне 

ПА выше, чем в аорте, в то время как различия 

диастолического (ДАД) или среднего АД мини-

мальны [5].

Артериальное русло обладает мощными адап-

тационными механизмами и имеет разные упруго-

эластические характеристики стенки на различных 

участках [6-13]. Аорта – сосуд эластического типа, 

что обеспечивает способность аорты выполнять 

не только проводящую, но и буферную функцию, 

обеспечивая тем самым непрерывность тока крови. 

По мере продвижения к периферии пропорция 

эластических волокон в сосудистой стенке умень-

шается, а мышечных – увеличивается. Перифери-

ческие артерии выполняют в основном проводя-

щую функцию и практически утрачивают буфер-

ную функцию.

Центральная ПВ является суммой ударной 

волны и волны отражения. Ударная волна генери-

руется левым желудочком (ЛЖ) и распространяет-

ся вдоль аорты и артериального дерева. 

Следовательно, на амплитуду центральной 

ПВ и величину центрального АД может влиять 

изменение амплитуд этих двух составляющих, 

а также время появления отраженной волны. 

В свою очередь, отраженная волна, вносящая вклад 

в уровень центрального АД, представляет собой 

сумму многочисленных волн, отражающихся 

от различных участков дистального сосудистого 

русла.

Вследствие изменения структуры сосудистой 

стенки, ригидность артерий увеличивается от аорты 

к периферии. Градиент жесткости, разветвления 

артериального дерева и микроциркуляторное русло 

(МЦР) служат источником формирования много-

численных волн, суммирующихся в волну отраже-

ния. Отраженная волна возвращается в аорту 

в диастолу. Основная физиологическая функция 

отраженной волны – поддержание ДАД в восходя-

щей аорте на уровне, необходимом для обеспече-

ния коронарного кровотока. Утрата эластичности 

аорты с возрастом увеличивает скорость распро-

странения ПВ, что приводит к более раннему 

ее появлению (сдвигу к систоле) и более ранней 

“встрече” с ударной волной. Последствиями ран-

него появления волны отражения становится 

повышение центрального САД с увеличением 

нагрузки на ЛЖ и снижение ДАД с потенциальным 

уменьшением коронарного кровотока.

Ремоделирование МЦР при АГ, гипертрофия 

стенки артерий мышечного типа создает большее 

количество точек отражения, увеличивая тем 

самым амплитуду отраженной волны. 

Количественно этот прирост АД за счет раннего 

появления волны отражения характеризуется 

индексом прироста (ИП) – индекс аугментации, 

аугментационный индекс, определяемый как раз-

личие между вторым и первым систолическими 

пиками, выраженное в процентах по отношению к 

пульсовому АД (ПАД) в аорте (рисунок 1).

У здоровых людей периферические артерии 

более жесткие чем центральные за счет увеличения 

мышечного слоя и уменьшения эластического. 

На уровне периферических артерий больше развет-

влений, которые служат точками отражения волн, 

они расположены ближе. Увеличение жесткости, 

большое количество и близость точек отражения 

приводят к более высокой амплитуде ПВ и высоко-

му уровню АД в периферических артериях по срав-

нению с центральными. Этот феномен называется 

амплификацией. Амплификации подвергаются 

САД и ПАД, в то время как АД среднее и ДАД оста-

ются относительно постоянными на протяжении 

артериального русла. Физиологическое значение 

амплификации ПВ состоит в препятствии угасанию 

центральной волны и обеспечении адекватного САД 

для перфузии периферических органов и тканей.

С возрастом в виду утраты эластичности аорты 

меняется соотношение амплитуд центральной 

и периферической волн из-за изменения выражен-

ности амплификации и аугментации. Для молодого 

возраста характерна наиболее выраженная ампли-

фикация с минимальной (или отрицательной) ауг-

ментацией центрального САД. Для пожилого – 

напротив, характерна максимальная аугментация 

(рисунок 2).

Представление о возрастных различиях ауг-

ментации и амплификации ПВ позволяет объяс-

нить результаты Фремингемского исследования о 

разном прогностическом значении САД, ДАД, 

ПАД в зависимости от возраста [14]. До 50 лет 

САД в ПА не является сильным предиктором 

риска, а у людей > 50 лет значительно превосходит 

по своему прогностическому значению уровень 

Примечание: Tr – время появления отраженной волны в аорте 

(время от начала систолы ЛЖ Т0 и точкой изгиба А). Р1 – САД 

первого систолического пика (ударная волна), Р2 – САД второго 

систолического пика (сумма САД ударной и отраженной волн), 

АР – прирост давления за счет отраженной волны (Р2-Р1). ИП рас-

считывается так: 100 • АР/ПД, где ПД – пульсовое АД в аорте. 

Тs – конец систолы.

Рис. 1    Типичные центральные ПВ в зависимости от жесткости 

артерий.
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ДАД. Можно предположить, что причиной низ-

кого прогностического значения САД в ПА в моло-

дом возрасте является относительно низкий уро-

вень центрального САД в виду выраженной амп-

лификации ПВ от центра к периферии. В отличие 

от людей молодого возраста, у лиц > 60 лет уро-

вень САД и ПАД в ПА обладает более высокой 

предсказывающей силой. В этом возрасте в силу 

утраты эластичности центральными артериями, 

амплификация ПАД менее выражена, но более 

выражена аугментация центральной ПВ, и уровни 

центрального и периферического АД существен-

но не различаются. В результате у лиц более 

пожилого возраста показатели периферического 

АД лучше отражают уровень центрального АД, 

прогностическое значение периферического САД 

усиливается.

Таким образом, центральное АД является 

своего рода интегрирующим показателем, который 

определяется состоянием сосудистого русла 

на всем протяжении – от сердца, аорты до МЦР. 

В отличие от скорости распространения 

ПВ (СРПВ), напрямую отражающей жесткость 

аорты, центральное АД и ИП являются непрямы-

ми, суррогатными показателями жесткости арте-

рий. Оптимально анализ центральной ПВ должен 

комбинироваться с измерением СРПВ в аорте для 

оценки вклада жесткости аорты в отраженную 

волну.

Методы регистрации центрального 
АД в клинической практике

Наибольшее распространение в клинической 

и исследовательской практике получил метод 

оценки центрального АД методом аппланацион-

ной тонометрии (applanatio – уплощение) доступ-

ной артерии – лучевой (ЛА) или сонной (СА). Этот 

метод технически проще и дешевле, чем ультразву-

ковое исследование (УЗИ). Регистрация ПВ над 

СА считается относительно “прямым” методом 

оценки центрального АД, т. к. ПВ в СА наиболее 

близка по форме и амплитуде к ПВ в аорте. 

Возможности аппланационной регистрации ПВ на 

СА ограниченны при ожирении, у больных с ате-

росклеротическим поражением СА.

Непрямым методом оценки центрального 

АД является регистрация ПВ методом аппланаци-

онной тонометрии ЛА с последующей компьютер-

ной трансформацией периферической волны 

в центральную. Выполнение аппланационной 

тонометрии ЛА технически проще, чем СА: ввиду 

ее более удобного расположения и оптимальных 

условий для аппланации (поддержка костных 

структур). Для преобразования ПВ на ЛА в аор-

тальную используется трансформирующая обрат-

ная функция, валидированная относительно инва-

зивного измерения центрального АД [15]. 

Тонометрия ЛА является более простой и лучше 

переносимой процедурой, чем тонометрия СА. 

Недостатком метода служит необходимость калиб-

ровки ПВ, которая основана на допущении равенс-

тва уровня АД в ЛА и ПА. Эти допущения могут 

быть причиной ошибки при оценке уровня цент-

рального АД. Источником ошибки при регистра-

ции ПВ на ЛА может быть сама преобразующая 

функция.

Анализ центральной ПВ включает оценку цен-

тральных значений САД и ПАД, а также их ИП 

(аугментации) и амплификации.

Прогностическое значение характеристик 
центральной ПВ

В настоящее время установлена возможность 

использования характеристик центральной ПВ как 

суррогатных маркеров сердечно-сосудистых забо-

леваний. Повышение давления аугментации в аорте 

ассоциировано с коронарным атеросклерозом [16]. 

Центральное АД коррелирует с сердечно-сосудис-

тым риском не только у пациентов с атеросклеро-

зом, но и у людей без его манифестации. 

Установлена независимая от возраста и уровня 

среднего АД прямая взаимосвязь между ИП цент-

рального САД и массой миокарда ЛЖ, толщиной 

интимомедиального слоя СА [17-19]. При систем-

ных воспалительных заболеваниях – васкулитах, 

прирост центрального САД является маркером 

активности процесса и тесно взаимосвязан с уров-

нем С-реактивного белка [20]. Центральное ПАД 

и характеристики центральной ПВ являются неза-

висимыми предикторами ремоделирования сосу-

дов эластического типа, увеличение диаметра 

СА и толщины ее интимомедиального слоя явля-

ются сильными маркерами сердечно-сосудистого 

риска [19].

Получены данные о тесной взаимосвязи между 

центральным АД и сердечно-сосудистой заболева-

емостью и смертностью в разных популяциях (таб-

лица 1). Эти данные свидетельствуют, что показа-

тели, характеризующие центральную волну, обла-

дают более высоким прогностическим значением 

по отношению к оцененным исходам, чем показа-

Рис. 2    Соотношение амплитуд центральных и периферических 

волн в зависимости от возраста.



Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2009; 8(4) 11

Ю.В. Котовская,… Центральное давление в клинической практике: состояние проблемы…

тели АД в ПА, однако эти различия не существен-

ны. Результаты исследования ANBP2 (Australian 

National Blood Pressure study 2) не показали пре-

имущества параметров аппланационной тономет-

рии СА по сравнению с ПАД в ПА в отношении 

прогнозирования исходов у женщин [21]. Таким 

образом, требуются дальнейшие исследования для 

уточнения прогностического значения централь-

ного САД и ПАД, а также характеристик отражен-

ной волны.

“Ложная изолированная систолическая 
АГ” у молодых

Известно, что практически во всех популяциях 

наблюдаются следующие закономерности измене-

ния АД с возрастом: непрерывное повышение САД 

и более сложная динамика ДАД с ростом в моло-

дом возрасте, плато в среднем и снижением > 55-60 

лет. Это означает, что с возрастом ПАД – разница 

между САД и ДАД, увеличивается и растет частота 

изолированной систолической АГ (ИСАГ) от ~ 5% 

в возрасте < 40 лет до 50% среди людей > 70.

Однако результаты NHANES III (National 

Health and Nutrition Examination Survey III) показа-

ли, что распространенность ИСАГ характеризуется 

двумя пиками: хорошо известным в пожилом воз-

расте и “парадоксальным” (следует отметить, 

гораздо в меньшей степени выраженным) в возрас-

те ~ 40 лет [22]. О высокой частоте ИСАГ в подрос-

тковом и молодом возрастах свидетельствуют 

и данные других исследователей [23,24].

В качестве возможных объяснений феномена 

ИСАГ у молодых обсуждаются гиперкинетический 

тип кровообращения, более выраженная тревож-

ная реакция САД, чем ДАД и как следствие – сис-

толическая гипертония белого халата [23-26].

С внедрением в клиническую и исследова-

тельскую практику неинвазивной оценки цент-

рального АД методом анализа ПВ изучение меха-

низмов ИСАГ приобрело новый оборот.

Около 10 лет назад появилось описание сис-

толической АГ (САГ) у нескольких людей < 35 

лет, у которых отмечалось повышение САД при 

нормальном уровне ДАД и “нормальном” САД 

в аорте [27]. Этот феномен получил термин “лож-

ная ИСАГ у молодых”. Несколько позже было 

высказано предположение, что в основе ее разви-

тия лежит принципиально отличный от ИСАГ 

у пожилых патофизиологический механизм, свя-

занный с усиленной амплификацией ПВ вследс-

твие высокой эластичности аорты и значительно-

го градиента жесткости от центральных артерий к 

периферическим, но не с повышением ригиднос-

ти аорты [28]. Феномен “ложной ИСАГ молодых” 

обычно отмечается у мужчин, некурящих, регу-

лярно занимающихся физическими упражнения-

ми [29].

Принципиальными методическими аспектами 

феномена “ложной ИСАГ у молодых” является кор-

ректность диагностики АГ и нормотонии на осно-

вании измерений АД в ПА и отсутствие нормативов 

для показателей центрального АД. Кроме того, 

неизвестно, трансформируется ли “ложная ИСАГ” 

в очевидную АГ и является ли она предвестником 

неблагоприятного сердечно-сосудистого прогноза 

в более позднем возрасте.

Эффекты медикаментозного воздействия 
на центральное АД

Эффекты антигипертензивных препаратов 

в отношении центрального АД могут существенно 

отличаться от таковых в отношении периферичес-

Таблица 1
Сравнительное прогностическое значение центрального и периферического АД

Группа наблюдения Возраст, 

годы

Длит. набл., 

мес.

Исход Параметр Корр. ОР Источник

ХПН 52 52 Общая смертность ПАД в СА (1 SD) 1,4

(1,1-1,8)

Safar ME, et al. 

Hypertension 2002

ПАД в ПА (1 SD) 1,2

(0,9-1,5)

ХПН 54 52 Общая смертность ИП в СА (на 10%) 1,51

(1,2-1,9)

London, et al. 

Hypertension 2001

СС смертность 1,48

(1,2-1,9)

Леченная АГ ASCOT-

CAFE

63 66 Все СС события + 

СС процедуры + 

НФП

ПАД в аорте

(10 мм рт.ст.)

1,11

(1-1,21)

Williams B, et al.

Circulation 2006

ПАД в ПА

(10 мм рт.ст.)

1,1

(1-1,22)

Американские индей-

цы STRONG HEART 

STUDY

58 58 Смертельные 

и несмертельные 

ССЗ

ПАД в аорте

(10 мм рт.ст.)

1,14

(1,07-1,24)

[18]

ПАД в ПА

(10 мм рт.ст.)

1,09

(1,03-1,18)

Примечание: ССЗ – сердечно-сосудистые заболевания, ПАД – пульсовое АД, SD – стандартное отклонение, СС – сердечно-сосудистые, 

ХПН – хроническая почечная недостаточность, НФП – нарушение функции почек.
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кого АД, в т.ч. АД в ПА. В основе этих различий 

лежит разное влияние препаратов на основные 

факторы, определяющие уровень центрального 

АД – жесткость артерий и отраженная волна. 

Эффекты антигипертензивных препаратов на цен-

тральное АД могут быть не связаны с их эффектом 

в отношении эластических свойств аорты. Степень 

изменения калибра сосудов, а также точка прило-

жения эффекта в сосудистом русле: эластические 

артерии, артерии мышечного типа, артериолы, 

пре-артериолы, вены, значительно отличаются 

среди антигипертензивных препаратов, и эти отли-

чия могут приводить к различиям эффектов в отно-

шении центрального АД за счет преимущественно-

го влияния на отраженную волну. Например, 

антагонисты кальция (АК), ингибиторы ангиотен-

зин-превращающего фермента (ИАПФ), антаго-

нисты рецепторов к ангиотензину II улучшают 

структурно-функциональное состояние МЦР, рас-

ширяют мелкие и средние артерии (ПА и МА), 

снижают их жесткость за счет уменьшения гипер-

трофии мышечного слоя стенки [30-33].

В исследовании ASCOT-CAFÉ режимы тера-

пии, основанные на амлодипине/периндоприле 

и атенололе/тиазиде привели к существенным 

различиям центрального АД [1]. Менее выражен-

ный эффект атенолола в отношении центрального 

АД по сравнению с ИАПФ, АК и тиазидными 

диуретиками был обнаружен и в других исследо-

ваниях [31-33]. В основе этих отличий лежит 

менее выраженный эффект β-адреноблокатора 

в отношении отраженной волны за счет того, что 

эти препараты уступают остальным в плане устра-

нения повышенного периферического сопротив-

ления и обратного развития ремоделирования 

сосудистого русла.

В настоящее время в клинической практике 

отсутствуют препараты, обладающие селектив-

ным действием на жесткость артерий. В ASCOT-

CAFÉ различия в эффектах режимов терапии 

в отношении центрального АД не сопровождались 

существенным разбросом показателей жесткости 

аорты – СРПВ на участке от СА до бедренной 

артерии [1]. Жесткость аорты может быть частич-

но обратимой, и медикаментозное лечение 

(например, прием статинов) в течение относи-

тельно короткого времени может влиять на элас-

тические структуры и снижать центральное 

АД [34,35].

Однако новые результаты ASCOT-CAFÉ-LLA 

(Lipid Lowering ARM) показали, что назначение 

аторвастатина не оказало существенного эффекта 

на центральное АД, ИП, амплификацию ПВ и дру-

гие характеристики центральной ПВ [36].

В исследовании CAFÉ-LLA участвовали 891 

пациент из основного исследования ASCOT-LLA, 

которым выполняли аппланационную тономет-

рию ЛА. Через 6 мес. аторвастатин по сравнению 

с плацебо существенно снизил холестерин липоп-

ротеинов низкой плотности, и это снижение под-

держивалось до конца периода наблюдения, кото-

рый для этих пациентов составил 3,5 года. Однако 

между пациентами, получающими плацебо или 

аторвастатин, не было обнаружено различий 

по уровню АД в ПА и аорте, показателям ампли-

фикации и другим параметрам. Поскольку паци-

енты получали антигипертензивную терапию 

в соответствии с факторным дизайном исследова-

ния, CAFÉ-LLA не могло прямо оценить эффекты 

статина на величину АД в ПА и аорте, однако 

пациенты из группы аторвастатина реже нужда-

лись в дополнительной антигипертензивной тера-

пии, что косвенно свидетельствует о незначитель-

ном АД-снижающем эффекте аторвастатина. 

В качестве возможных объяснений отсутствию 

преимуществ аторвастатина в отношении цент-

рального АД обсуждается возможное, слишком 

выраженное повреждение сосудов, а также недо-

статочная статистическая сила исследования для 

выявления этих преимуществ.

Таким образом, продолжение исследований 

в области терапевтического значения централь-

ного АД, по-прежнему, актуально.

Перспективы оценки центрального 
АД в исследовательской и клинической 
практике

Накапливаются данные о прогностическом 

значении центрального АД и его более тесной 

взаимосвязи с суррогатными (промежуточными) 

маркерами сердечно-сосудистого риска, которые 

являются независимыми предикторами сердечно-

сосудистых осложнений. Получена информация, 

что при сопоставимых эффектах на показатели 

АД в ПА, антигипертензивные препараты разли-

чаются по способности влиять на центральное 

АД.

В то же время очевидна необходимость полу-

чения дополнительной информации в разных 

популяциях о том, действительно ли оценка цен-

трального АД обладает существенными преиму-

ществами над традиционным измерением 

АД в ПА.

Оценка центральной ПВ в обследовании 

пациента преследует разные цели: научные, обра-

зовательные и практические. Такие определения, 

как “центральное АД”, “периферическое АД”, 

“артериальная ригидность”, “отраженная волна”, 

“амплификация САД и ПАД” должны быть понят-

ными для клиницистов и исследователей.

Измерение АД в ПА остается основным диа-

гностическим и референсным методом, однако 

изучение возможностей оценки клинического 

значения центрального АД открывает дополни-

тельные исследовательские и клинические перс-

пективы в области АГ.
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