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В последние годы состояние сосудистой стенки и ха-
рактеристика ее механических свойств: растяжимость,
жесткость и податливость, – привлекает все большее вни-
мание исследователей [2]. Увеличение артериальной же-
сткости считают возможным механизмом запуска и/или
прогрессирования атеросклероза и его осложнений, а
также некоторых других сердечно-сосудистых заболева-
ний и их факторов риска. Увеличение жесткости артерий
очень часто ассоциируется с высоким риском неблагоп-
риятных сердечно-сосудистых событий [31].

До недавнего времени для изучения эластических
свойств артерий использовались инвазивные методы
исследования, связанные с катетеризацией сосудов. В
последние годы все более широкое применение находят
такие неинвазивные методы, как ультразвуковое иссле-
дование, плетизмография, сфигмография.

Наиболее простым и адекватным показателем, харак-
теризующим упругоэластические свойства сосудов, яв-
ляется скорость распространения пульсовой волны
(СРПВ), переживающее сегодня второе рождение в свя-
зи с техническим усовершенствованием данной методи-
ки [2, 25]. Для определения этого параметра синхронно
регистрируют реовазограммы (сфигмограммы) сонной,
бедренной и лучевой артерий и определяют время за-
паздывания периферического пульса по отношению к
центральному (t). Измеряя расстояние между точками
регистрации сфигмограммы сонной и бедренной, сон-
ной и лучевой артерий (L1, L2), рассчитывают СРПВ по
сосудам эластического типа (на участке сонная – бед-
ренная артерия) и мышечного типа (на участке сонная –
лучевая артерия) по формуле: СРПВ = L/t. Разработаны
современные компьютеризированные устройства, позво-
ляющие автоматически рассчитывать СРПВ. Доказано,
что этот неинвазивный метод прост, точен и может быть
использован как в крупномасштабных эпидемиологичес-
ких, так и в клинических исследованиях [25].

Артериальная гипертензия и жесткость артерий
Артериальная гипертензия (АГ) в настоящее время

рассматривается как многофакторное заболевание с вов-
лечением в патологический процесс всех структурных
компонентов сердечно-сосудистой системы.

Данные ряда исследований выявили повышение СРПВ
у пациентов с АГ по сравнению с нормотониками [13,
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14, 22]. Однако показатели СРПВ в разных исследованиях
различались между собой в зависимости от сегмента
артериального русла, на котором проводилось исследо-
вание, классификации АГ, используемой в исследова-
нии, а также от возраста и особенностей гипотензивной
терапии. В настоящее время установлено, что измене-
ния сосудистой стенки регистрируются у пациентов с
АГ уже на ранних стадиях заболевания. Эти изменения
могут быть обусловлены как системным повышением
АД, так и первичной патологией сосудистой стенки [22,
25]. Более того, обнаружено повышение СРПВ у моло-
дых лиц (средний возраст 17,6±3,3 лет) с нормальным
повышенным АД по сравнению с нормотониками [32].

Клиническая значимость СРПВ убедительно доказа-
на J. Blacher и соавт. в когортном исследовании пациен-
тов с АГ [11]. Результаты этой работы продемонстриро-
вали, что СРПВ на аорте является более значимым мар-
кером развития сердечно-сосудистых осложнений, чем
концентрация креатинина в плазме крови, гипертрофия
левого желудочка, а также уровень общего холестерина
и холестерина липопротеидов высокой плотности. Опти-
мальным значением СРПВ является значение менее 13
м/с. Более высокое значение СРПВ на каротидно-фемо-
ральном сегменте четко ассоциируется с атеросклеро-
тическим поражением сосудов и является мощным пре-
диктором кардиоваскулярного риска у пациентов с АГ.
Превышение порогового значения СРПВ всего лишь на
27,6% сопряжено с 5-кратным увеличением риска смер-
ти.

Аналогичные результаты были получены S. Laurent
и соавт. при изучении прогностической ценности жест-
кости артерий в отношении общей и сердечно-сосудис-
той смертности у пациентов с АГ [18]. СРПВ наиболее
значительно коррелировала с относительным риском
общей смертности и сердечно-сосудистым риском по
сравнению с возрастом, уровнем АД, наличием ИБС в
анамнезе.

P. Boutouyrie и соавт. в крупном продолжительном
исследовании наблюдали 1045 пациентов с АГ (средний
возраст 51 год) без клинических признаков ИБС в течение
5,7 лет. Было продемонстрировано, что СРПВ по аорте у
лиц среднего возраста, страдающих АГ, является значи-
мым и независимым предиктором возникновения пер-
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вичных коронарных событий (инфаркта миокарда, сте-
нокардии напряжения и коронарной реваскуляризации)
[12].

В более поздних исследованиях было показано, что
увеличение СРПВ у больных АГ ассоциируется с более
высоким риском развития инсульта [16], является неза-
висимым фактором риска развития микроальбумину-
рии [23], связано с развитием когнитивных нарушений у
не леченных больных АГ I и II степени [28], ассоциирует-
ся с наличием устойчивой к терапии гипертензии [13],
может быть ранним маркером развития диастолической
дисфункции левого желудочка [30].

Антигипертензивная терапия и жесткость артерий
Различная гипотензивная терапия неоднозначно вли-

яет на жесткость артерий. В ряде исследований получено
подтверждение способности ингибиторов ангиотензин-
превращающего фермента (иАПФ) и блокаторов рецеп-
торов ангиотензина (АТ) II влиять на структуру сосудис-
той стенки.

COMPLIOR было первым крупномасштабным кли-
ническим исследованием по оценке влияния иАПФ на
показатели СРПВ при АГ, в котором участвовали 69 цен-
тров из 19 стран с включением 2187 пациентов. Курс ле-
чения периндоприлом и при необходимости диуретиком
(индапамид 2,5 мг) составил 6 месяцев. Было зарегистри-
ровано снижение АД в среднем на 14 мм рт.ст. (p<0,001)
и снижение СРПВ на 9% (p<0,001). Индивидуальный ана-
лиз показал, что улучшению показателей СРПВ не всегда
сопутствовало уменьшение АД. Результаты этого иссле-
дования продемонстрировали, что выявляемые при АГ
изменения эластических свойств артериальной стенки
могут быть обратимыми под влиянием гипотензивной
терапии, включающей иАПФ, и такое изменение лишь
частично обусловлено гипотензивным эффектом пре-
парата [9].

Российское многоцентровое исследование ПОЭМА
проводилось в 8 центрах и включало 501 пациента с АГ.
Всем включенным в исследование был назначен эналап-
рил (Энаренал, Polpharma) и при необходимости индапа-
мид 2,5 мг (Индапен, Polpharma), лечение продолжалось
6 месяцев. Проведенное лечение ассоциировалось не
только со значительным снижением АД, но и с достовер-
ным уменьшением исходно повышенной СРПВ, изуче-
ние которой велось параллельно двумя разными мето-
диками. У 42,6% больных к концу лечения была достиг-
нута полная нормализация показателя СРПВ. Однако со-
поставление динамики снижения АД и показателя СРПВ
показало, что если снижение АД в основном происходи-
ло и почти полностью заканчивалось в первые 3 месяца
лечения, то снижение СРПВ происходило «равномерно»
на протяжении всех 6 месяцев лечения. Исследование
показало, что уменьшение СРПВ на фоне терапии эна-
лаприлом ± индапамидом может быть связано как со
снижением АД, так и с уменьшением жесткости сосуди-
стой стенки, обусловленной вазопротективным действи-
ем препаратов [1].

Преимущества гипотензивной и гемодинамической
эффективности комбинации иАПФ и диуретиков проил-
люстрированы также в рандомизированном двойном
слепом исследовании REASON, в котором сравнивали
фиксированную комбинацию малых доз иАПФ перин-
доприла (2 мг) и тиазидоподобного диуретика индапа-
мида (0,625 мг) (Нолипрел, Servier) с бета-адреноблока-
тором (БАБ) атенололом (50 мг). Отмечалось более зна-
чительное снижение САД, пульсового давления и СРПВ
сонных артерий в группе комбинированного лечения

периндоприлом/индапамидом по сравнению с атеноло-
лом [8].

Положительный эффект на СРПВ оказывала фикси-
рованная комбинация лизиноприла 10 мг и амлодипина
5 мг (Экватор, Гедеон Рихтер) в проспективном много-
центровом исследовании, проведенном белорусскими
учеными [3].

При сравнении монотерапии варсартаном и перин-
доприлом, выявлено, что оба препарата по отдельности
оказывают сходное благоприятное влияние на жесткость
артерий. Однако комбинированное лечение этими пре-
паратами повышало податливость сосудистой стенки в
значительно большей степени, чем при монотерапии.
При этом не было обнаружено корреляции уменьшения
СРПВ и снижения АД [5]. При исследовании возможно-
стей монотерапии ирбесартаном у курящих и некуря-
щих больных АГ было показано, что через 6 месяцев в
обеих группах происходит снижение СРПВ как по арте-
риям мышечного, так и по артериям эластического типа
[29]. Ono Y. и соавт. изучали влияние термисартана на
функцию эндотелия и СРПВ у больных АГ. В результате
обнаружено, что термисартан улучшал функцию эндо-
телия, снижал СРПВ, и данные эффекты нельзя было
объяснить только нормализацией АД [26].

Таким образом, проведенные исследования демон-
стрируют, что эффект иАПФ и блокаторов АТ II рецеп-
торов в отношении жесткости артерий не связан напря-
мую с их влиянием на АД. Улучшение упругоэластичес-
ких свойств сосудов на фоне терапии иАПФ и блокато-
рами АТ II рецепторов можно объяснить наличием у
них дополнительных, плейотропных свойств. Структур-
ные влияния связаны с сосудистым ремоделированием,
т.е. изменением соотношения эластических и коллагено-
вых волокон [2]. Известно стимулирующее влияние анги-
отензина II на развитие коллагеновых волокон. Этим
объясняется положительное влияние иАПФ и блокато-
ров АТ II рецепторов на свойства сосудистой стенки.

Неоднозначные данные получены в отношении спо-
собности диуретиков влиять на жесткость сосудов у боль-
ных АГ. Во многих сравнительных исследованиях пока-
зано, что диуретики уступали другим антигипертензив-
ным препаратам во влиянии на жесткость артерий. Так,
например, индапамид 2,5 мг в течение 3 месяцев лече-
ния не изменял СРПВ, измеренной на плечевой артерии,
несмотря на адекватное снижение АД [27]. В этом отно-
шении не эффективным оказался и гипотиазид в дозе 25-
50 мг [7]. Однако рандомизированное двойное слепое
плацебо-контролируемое исследование X-CELLENT по-
казало другие результаты. В нем принимали участие 389
центров из трех стран Европы (Франция, Испания, Гер-
мания). Оценивалась эффективность диуретика индапа-
мида ретард 1,5 мг, блокатора рецепторов ангиотензина
II кандесартана и антагониста кальция амлодипина у 2418
больных АГ без поражения органов-мишеней, средний
возраст которых составил 60 лет. Все препараты показали
практически одинаковую способность снижать САД,
вместе с тем индапамид ретард достоверно лучше влиял
на эластичность крупных сосудов по сравнению с амло-
дипином и кандесартаном [19].

БАБ также оказывают неодинаковое влияние на жес-
ткость артерий. Положительный эффект отмечен у би-
сопролола в дозе 10 мг/сутки [6]. Метопролол в дозе 50-
100 мг/сутки, по данным одних авторов, уступал и-АПФ
лизиноприлу [10], по данным других – оказывал положи-
тельный эффект на жесткость артерий эластического типа
у больных АГ I-II степени, сравнимый по силе с эффек-
том валсартана [17]. Атенолол, по данным разных авто-
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ров не оказывал влияния на СРПВ [4, 20, 21]. Недавние
исследования продемонстрировали максимальный по-
ложительный эффект у БАБ 3 поколения – небиволола,
который в дозе 5 мг/сутки снижал СРПВ и индекс аугмен-
тации артерий как эластического, так и мышечного типа
[4, 21]. Положительное влияние небиволола на жесткость
сосудов можно объяснить его способностью стимули-
ровать синтез оксида азота и улучшать функцию эндоте-
лия.

Различные исследования показали, что антагонисты
кальция дигидропиридинового ряда (нифедипин, амло-
дипин) снижают СРПВ у больных АГ [3, 15, 24].

Заключение
Таким образом, в настоящее время доказана важная

прогностическая и клиническая значимость сосудистой
эластичности и СРПВ. У большинства больных АГ выяв-
ляется увеличение СРПВ. Измерение СРПВ позволяет
максимально рано выявить дополнительную группу рис-
ка среди больных АГ без использования дорогостоящих
инвазивных методов. Оценка СРПВ может служить не
только диагностическим критерием, но и ориентиром
динамики состояния органа-мишени при лечении боль-
ных АГ. Антигипертензивные препараты обладают раз-
личной возможностью влиять на жесткость артерий. Спо-
собность современных средств снижения АД и их ком-
бинаций улучшать упругоэластические свойства сосу-
дов должна расцениваться как одна из их важнейших ха-
рактеристик.
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