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Жесткость сосудистой стенки и сердечно-сосудис-
тый риск при артериальной гипертонии (АГ)

 Убедительно доказано, что при длительном 
воздействии факторов общего сердечно-сосудис-
того риска — возраст, АГ, дислипидемия, гипергли-
кемия и др. в артериальной сосудистой системе про-
грессируют атеросклеротические, инфильтратив-
ные и дегенеративные изменения, нарастает 
дисфункция эндотелия. В аорте драматическим 
осложнением ремоделирования сосудистой стенки 

является расслоение и разрыв сформировавшейся 
аневризмы; в артериях мышечного типа это повре-
ждение атеросклеротической бляшки с тромбо-
образованием и последующей окклюзией просвета 
сосуда. Изменения микроциркуляторного русла 
при длительном влиянии такого фактора сердечно-
сосудистого риска, как АГ, приводят к стойкому 
спазму артериол, утолщению стенок резистивных 
сосудов, редукции микрососудов. Сформировавша-
яся в ходе длительной АГ разреженность микроцир-
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куляторного русла увеличивает диффузионное рас-
стояние между капилляром и клеткой, обуславливая 
появление ишемии в органах и тканях [1].

В последнее десятилетие внимание специалис-
тов по АГ привлечено к изучению процессов ремо-
делирования сосудов эластического типа и его кли-
нической значимости. В Рекомендациях ESH/ESC 
(European Society of Hypertension/European Society 
of Cardiology) по лечению АГ (2013г) указано, что 
аортальная жесткость обладает независимой про-
гностической значимостью в отношении фатальных 
и нефатальных сердечно-сосудистых событий [2-4]. 
В ряде публикаций представлено возможное объяс-
нение механизма повреждения при возрастании 
аортальной жесткости таких органов мишеней, как 
миокард и головной мозг [5, 6]. Современное состо-
яние проблемы измерения жесткости сосудистой 
стенки детально освещено в Рекомендациях Амери-
канской ассоциации сердца, опубликованных 
в журнале Hypertension в 2015г [7].

Предполагают, что избыточная ригидность спо-
собствует увеличению систолического артериаль-
ного давления (САД), снижению диастолического 
артериального давления (ДАД) и диастолического 
перфузионного давления в коронарных артериях, 
что вызывает появление и нарастание ишемии мио-
карда. С другой стороны, при наличии более жест-
кой аорты высокое САД повышает нагрузку 
на серд це, вызывая его гипертрофию и дилатацию 
[5]. Высокое центральное пульсовое давление, 
обусловленное изменениями эластических свойств 
аорты, приводит к утолщению комплекса интима-
медиа сонных артерий, росту атеросклеротических 
бляшек и их разрыву, что связано с развитием 
инсультов [6].

Современные методы оценки жесткости сосудис-
той стенки

Среди всех показателей ригидности артериаль-
ной стенки наибольшим предикативным значением 
в отношении сердечно-сосудистых исходов обла-
дает каротидно-феморальная скорость распростра-
нения пульсовой волны (СРПВкф) [6], возможно 
потому, что именно аорта и ее крупные ветви встре-
чают ударную волну из левого желудочка (ЛЖ). 
С учетом анатомического расстояния от сонных 
до бедренных артерий пороговое значение СРПВкф 
в настоящих рекомендациях по диагностике и лече-
нию АГ снижено с 12 до 10 м/сек [2, 3]. Этот пока-
затель позволяет уточнить категорию общего сер-
дечно-сосудистого риска у больных АГ среднего 
возраста, что должно привести к оптимизации, при-
меняемой антигипертензивной терапии. Еще одним 
маркером поражения сосудов, но уже перифериче-
ского типа, является лодыжечно-плечевой индекс 
(ЛПИ), значение которого <0,9 является пороговым 
для верификации атеросклероза у лиц с бессим-
птомным периферическим поражением артерий [8]. 

Доказано, что низкий ЛПИ (<0,9) ассоциирован 
с ~2-кратным увеличением сердечно-сосудистой 
смертности и частоты основных коронарных собы-
тий в сравнении с общими показателями в каждой 
фремингемской категории риска [8]. 

В настоящее время широко распространенным 
методом, позволяющим исследовать функцию 
и структуру артерий различного диаметра, является 
объемная сфигмография. Основные показатели 
сфигмограмм на разных участках артериального 
русла имеют числовое и графическое отображения 
на бумажном носителе. В отчете сфигмографа VaSera 
VS-1000 Fukuda Denshi (Япония) в “основном” 
режиме работы регистрируется артериальное давле-
ние (АД) на верхних и нижних конечностях, графи-
чески отображаются уровни АД, пульсовые волны 
на крупных и средних артериях — сонная, бедрен-
ные, плечевые, артерии голени, а также измеряются 
расстояния от сонной до вышеуказанных артерий 
и время прохождения пульсовых волн по этим 
отрезкам. Благодаря программному обеспечению 
прибора рассчитываются и фиксируются в отчете 
следующие показатели жесткости (эластичности) 
артерий: СРПВ (PWV) на различных отрезках; ЛПИ 
(ABI); САД справа и слева; индекс жесткости 
(CAVI); показатели аугментации (амплификации, 
усиления) (AI) пульсовой волны; среднее пульсовое 
давление (MAP); время изгнания (ET), время напря-
жения (PEP) и др. [9]. 

Японскими исследователями в 2002г предло-
жено использовать плече-лодыжечную СРПВ 
(СРПВпл), т. к. методика ее измерения, отличаясь 
простотой и доступностью, может использоваться 
в скрининговых исследованиях, а сам показатель 
имеет независимую связь с СРПВкф [10]. В после-
дующих работах доказано предсказательное значе-
ние СРПВпл в отношении сердечно-сосудистых 
осложнений у пожилых пациентов [11], у больных 
с хронической почечной недостаточностью [12], 
у поступивших в стационары с острым коронарным 
синдромом [13] и у больных ишемической болезнью 
сердца (ИБС) [14]. В отечественной литературе 
в исследовании 2009г показано, что СРПВпл, явля-
ясь маркером жесткости артерий, у мужчин с хро-
ническим течением ИБС является предиктором 
сердечно-сосудистых осложнений независимо 
от возраста и классических факторов риска, причем 
ее значение >12,4 м/с у этой категории пациентов 
увеличивает шанс наличия значимого (>75%) сте-
ноза коронарных артерий [15]. Эти же авторы про-
демонстрировали, что на фоне медикаментозной 
терапии: ингибиторы ангиотензин-превращающего 
фермента (ИАПФ), β-адрено блокаторы, статины, 
снижение показателя СРПВпл приводит к улучше-
нию прогноза у пациентов с ИБС обоего пола [16]. 
Следует отметить, что значение СРПВпл несколько 
выше, чем СРПВкф, т. к. оно фиксирует распростра-
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нение пульсовой волны не только в аорте, но и в под-
вздошных и частично бедренных артериях [16]. 
Таким образом, у определенных категорий больных 
этот показатель может быть использован для уточ-
нения прогноза и выбора дальнейшего лечения. 
В недавно опубликованной работе (2015г) было 
показано, что более высокая исходная СРПВпл 
являлась предиктором рефрактерности АГ к энала-
прилу как при монотерапии, так и в комбинации 
с нитрендипином. С другой стороны, низкая исход-
ная СРПВпл ассоциировалась с более выраженным 
снижением АД, особенно САД. Авторы делают 
вывод о том, что СРПВпл можно рассматривать как 
независимый детерминант индивидуального ответа 
на антигипертензивную терапию [17]. В доступной 
литературе данные о динамике этого показателя 
у пациентов с АГ 2-3 степеней на фоне комбиниро-
ванной терапии представлены недостаточно, что 
требует проведения дополнительных исследований. 

СAVI в оценке эластичности сосудов
В связи с тем, что СРПВ непосредственно зави-

сит от АД в период измерения — чем выше АД, тем 
выше СРПВ [18], был предложен новый, не завися-
щий от АД в момент исследования, индикатор эла-
стичности артериального русла — сердечно-лоды-
жечный сосудистый индекс CAVI (Cardio-Ankle 
Vascular Index), измеряемый прибором автоматиче-
ски при всех режимах работы: скрининговый, 
основной, прецизионный. Методика расчета CAVI 
описана в ряде методических пособий и осуществ-
ляется согласно уравнению Bramwell–Hill на осно-
вании параметра жесткости β [19, 20]. Предполага-
ется, что референсное значение CAVI <8 — норма, 
8-9 пограничное, >9 — возможный атеросклероз [9, 
21]. Следует отметить, что показатель CAVI зависим 
от возраста, нормативы для лиц различных возраст-
ных групп приведены в ряде методических пособий 
[9]. Индекс CAVI >9 ед. отражает такое увеличение 
жесткости аорты, при котором теряется ее демпфи-
рующая функция, что приводит к возрастанию 
цент рального САД, снижению центрального ДАД, 
перегрузке ЛЖ, снижению коронарного кровотока. 
Определили, что CAVI выше возрастной нормы 
является независимым предиктором неблагоприят-
ных сердечно-сосудис тых исходов у лиц пожилого 
возраста [22]. 

На данный момент времени существует доста-
точное количество публикаций, демонстрирующих 
положительную корреляционную связь CAVI как 
с выраженностью факторов общего сердечно-сосу-
дистого риска — дислипидемия, АГ, гипергликемия, 
возраст, ожирение и др. [23], так и с выраженностью 
каротидного атеросклероза у больных АГ [24]; вели-
чиной значений показателей окислительного 
стресса у пациентов с АГ [25], с уровнем натрийуре-
тического пептида как маркера величины постна-
грузки ЛЖ у больных АГ [26]. CAVI можно исполь-

зовать в качестве рутинного неинвазивного теста 
на наличие и степень выраженности атеросклероза 
у больных инсультом [27]. 

Существует достоверно значимая взаимосвязь 
атеросклеротических индексов CAVI и ЛПИ с тол-
щиной комплекса интима-медиа сонных артерий 
у пациентов, находящихся на гемодиализе [28]. 
В работе [29] показана взаимосвязь между степенью 
тяжести поражения коронарных артерий и величи-
ной CAVI у пациентов, подвергнутых коронароан-
гиографии. Однако в другой работе у больных ИБС, 
обследованных перед проведением коронарного 
шунтирования, регистрировались различные значе-
ния CAVI, в т. ч. нормальные — <8,0 в 46% случаев, 
пограничные — ≥8,0 и <9,0 в 29%, и патологиче-
ские — ≥9,0 в 25%, причем низкие значения CAVI 
чаще встречались у больных с атеросклерозом арте-
рий нижних конечностей [30]. Авторами предло-
жено учитывать зависимость CAVI от наличия ате-
росклеротических изменений в артериях нижних 
конечностей при оценке жесткости артерий с по -
мощью данного показателя у больных ИБС. 

В литературе имеются публикации по оценке 
эффективности различных препаратов на эластич-
ность сосудистой стенки по изменениям показателя 
CAVI. Был сделан вывод, что динамика этого 
индекса позволяет выявить изменения эластиче-
ских свойств сосудов на фоне длительной терапии, 
включавшей статины и ИАПФ у больных обоего 
пола хронической ИБС [15]. 

И, хотя прогностическая роль СРПВпл и CAVI 
требует уточнений, можно предположить, что они 
могут использоваться дополнительными маркерами 
эластичности артерий у различных категорий паци-
ентов как бессимптомных, но с наличием факторов 
общего сердечно-сосудистого риска, так и имею-
щих симптомное поражение органов-мишеней 
(сердце, головной мозг, почки), а их динамика в ходе 
лечения может быть учтена как возможный крите-
рий вазопротекторного эффекта терапии. 

Антигипертензивная терапия и жесткость сосудис-
той стенки

Вопросу изменений эластичности сосудистой 
стенки были посвящены множество оригинальных 
и обзорных статей. В частности, в 2011г был опубли-
кован основательный обзор “Фармакологическая 
модуляция артериальной жесткости”, в котором сис-
тематизированы данные по влиянию на СРПВ 
и отраженную волну основных классов антигипер-
тензивных препаратов [31]. Более широкий подход 
к оценке факторов, влияющих на жесткость сосудис-
той стенки, представлен в недавней публикации, где 
авторы обсуждают различные аспекты патогенеза, 
оценки и коррекции нарушений эластичности сосу-
дов у некоторых групп пациентов [32]. 

В Европейских Рекомендациях по АГ 2013г 
указано, что все антигипертензивные препараты 
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уменьшают жесткость артерий, т. к. нормализация 
АД снижает нагрузку на жесткие компоненты арте-
риальной стенки [2, 3]. В то же время, опубликован-
ные на данный момент времени выводы мета-ана-
лизов указывают, что ИАПФ и антагонисты рецеп-
торов к ангиотензину уменьшают СРПВкф, причем 
высказывается предположение, что уменьшение 
жесткости артериальной стенки не зависит от их 
способности снижать АД [33-35]. Существуют дока-
зательства улучшения эластических свойств сосудов 
по показателю CAVI у пациентов с АГ при примене-
нии амлодипина. Отметим, что кандесартан не ока-
зал влияния на CAVI при сопоставимом антигипер-
тензивном эффекте [36]. 

С другой стороны, олмесартан при 6-месяч-
ном назначении 30 пациентам с АГ наряду с досто-
верным антигипертензивным эффектом оказал 
и вазопротекторное действие, достоверно умень-
шив значение CAVI [37]. При назначении олмесар-
тана и амлодипина пациентам с АГ и сахарным 
диабетом 2 типа через 12 мес. достоверное сниже-
ние индекса CAVI было документировано только 
у больных, получавших олмесартан при сопостави-
мом влиянии на АД. Авторы полагают, что вазо-
протекторный эффект олмесартана связан также 
со снижением окислительного стресса под дей-
ствием препарата [38].

В одном из последних наблюдений японских 
ученых длительное (минимум 3г) назначение блока-
тора кальциевых каналов пациентам с АГ сопрово-
ждалось некоторым повышением CAVI, но присое-
динение блокатора ренин-ангиотезин-альдостеро-
новой системы нивелировало этот эффект. На этом 
основании авторы предполагают торможение раз-
вития атеросклероза артерий на фоне назначения 
ингибиторов ренин-ангиотезин-альдостероновой 
системы [39]. 

В отношении селективных β1-адреноблокаторов 
существуют противоречивые сведения об их влиянии 
на показатели эластичности артерий. В исследова-
нии на здоровых добровольцах метопролол в острой 
фармакологической пробе в дозе 80 мг не изменял 
CAVI через 3 ч, в то время, как α1-блокатор доксазо-
зин в однократной дозе 4 мг при назначении тем же 
испытуемым достоверно снижал этот показатель при 
сопоставимом снижении АД. Высказано предполо-
жение, что причиной выявленного различия стало 
разное влияние этих препаратов на сократимость 
гладкой мускулатуры [40]. 

Лечение пациентов с АГ в течение 3 мес. бисо-
прололом или верапамилом показало большую сте-
пень снижения как СРПВкф при лечении β-адрено-
блокатором, так и уменьшение центрального САД 
и пульсового давления, что позволило авторам 
рекомендовать в качестве антигипертензивного 
и урежающего ритм препарата у такой категории 
больных именно бисопролол [41]. 

Среди всех комбинаций антигипертензивных 
препаратов наиболее выраженное улучшение эла-
стических свойств артерии отмечено у сочетания 
ИАПФ или антагонистов рецепторов к ангиотен-
зину с тиазидными диуретиками или антагони-
стами кальция. В дополнительном исследовании 
ASCOT-BPLA (Anglo-Scandinavian Cardiac 
Outcomes Trial — Blood Pressure Lowering Arm) — 
ASCOT-CAFE (Anglo-Scandinavian Cardiac 
Outcomes Trial — Conduit Artery Function Evaluation) 
был сделан акцент на анализ центрального аор-
тального давления у больных АГ — параметра 
гемодинамики, зависящего не только от сердеч-
ного выброса, периферического сопротивления, 
но и от структурно-функциональных характери-
стик магистральных артерий, их эластических 
свойств. Несмотря на отсутствие достоверных раз-
личий в реакции АД, измеренного на плечевой 
артерии, комбинации амлодипин+периндоприл 
и ате нолол+бендрофлуметиазид по-разному вли-
яли на центральное аортальное давление у пациен-
тов с АГ, измеряемого методом аппланационнной 
тонометрии. Было обнаружено, что в группе амло-
дипина/периндоприла центральное систолическое 
аортальное давление было ниже на 4,3 мм рт.ст. 
(р<0,001), а центральное аортальное пульсовое 
давление — на 3,0 мм рт.ст. (р<0,001) при сопоста-
вимой динамике значений СРПВкф волны по арте-
рии эластического типа (каротидно-феморальный 
сегмент). Согласно мнению исследователей 
именно улучшение показателей центрального аор-
тального давления, как функционального парамет-
ра эластических свойств аорты, при применении 
комбинации амлодипин+периндоприл обусловило 
уменьшение частоты развития сердечно-сосудис-
тых событий, анализируемых в исследовании 
ASCOT [42]. 

По результатам 24-недельной терапии сочета-
нием периндоприла с индапамидом у пациентов 
с АГ отметили улучшение свойств артерий эласти-
ческого и смешанного типа по динамике цент-
рального систолического давления (-10,5 мм рт.ст.), 
давления прироста в аорте (-3,6 мм рт.ст.), аугмен-
тационного индекса (-6,5%), СРПВ на каротидно-
радиальном сегменте (на -0,8 м/с). На основании 
полученных данных сделан вывод об эффектив-
ном антигипертензивном и вазопротективном 
дей ствии данной комбинации, что позволяет счи-
тать ее оптимальной и перспективной у пациен-
тов с АГ [43]. 

Сходные результаты отмечены при комбини-
ровании антагонистов рецепторов к ангиотензину 
с диуретиками. В исследовании [44] применение 
комбинации валсартан + тиазидный диуретик 
у больных АГ с сахарным диабетом 2 типа вызы-
вало улучшение эластических свойств сосудистой 
стенки по сравнению с монотерапией амлодипи-



87

Обзор

ном, несмотря на одинаковый антигипертензив-
ный эффект [44]. 

В свете выше изложенного представляет 
несомненный научный и практический интерес 
дальнейшая сравнительная оценка комбиниро-
ванной антигипертензивной терапии на парамет-
ры эластичности сосудистой стенки. В частности, 
недостаточно изучена в этом плане комбинация 
широко используемого в РФ ИАПФ периндо-
прила аргинина с такими брадикарди тическими 
препаратами, как неселективный β-адрено-
блокатор с дополнительными вазодилататорными 
свойствами карведилол и антагонист кальциевых 
каналов бензотиазепинового ряда дилтиазем 

на фоне снижения АД и урежения частоты сердеч-
ных сокращений у пациентов с АГ. В доступной 
авторам литературе информация по сравнению 
этих сочетаний препаратов не обнаружена.

Таким образом, несмотря на большое количе-
ство накопленных данных по выявлению и оценке 
значимости изменений органов-мишеней в отно-
шении прогноза для пациентов с сердечно-сосудис-
тыми заболеваниями, сохраняет свою актуальность 
поиск как наиболее информативных инструмен-
тальных показателей их ремоделирования, так 
и оптимальных схем медикаментозной терапии для 
снижения риска фатальных, инвалидизирующих 
осложнений и повышения качества жизни. 
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