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Эффективная работа сердечно-сосудистой системы 
обеспечивается не только сократительной способно-
стью миокарда и транспортной функцией артерий, но 
и благодаря демпфирующей функции магистральных 
артерий. Аорта, обладая высокой эластичностью, спо-
собна мгновенно поглотить ударный объем и перевести 
значительную часть энергии сердечного сокращения 
на период диастолы. Это приводит к снижению в аорте 
систолического артериального давления (САД) и по-
вышению диастолического артериального давления 
(ДАД), тем самым уменьшая повреждающее действие 
пульсовой волны на сосуды мозга, сердца и почек, хотя 
кровоснабжение их при этом улучшается. Кроме того, 
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Резюме
Представлен обзор различных методов исследования сосудистой жесткости — независимого предиктора развития 

сердечно-сосудистых заболеваний и сердечно-сосудистой смертности. Оценка жесткости сосудов, особенно путем 
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сосудистым риском. Современные технологические возможности позволяют осуществить неинвазивно контурный 
анализ не только периферических, но и центральных пульсовых волн, измерить уровни центрального артериального 
давления, определить модифицирующие его факторы (аугментацию, амплификацию), оценить степень кардиовас-
кулярного риска, назначить патогенетически обоснованную терапию и проконтролировать ее эффективность. 
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Abstract 
The paper reviews different methods of assessment of vascular stiffness that is an independent predictor of the 

cardiovascular pathology and mortality. Vascular stiffness assessment particularly by means of measuring pulse wave velocity 
by carotid femoral method (the «gold standard») allows to diagnose artery damage on pre-clinical stage and to detect people 
with high cardiovascular risk. Modern techniques allow a noninvasive contour analysis of both peripheral and central pulse 
wave, measurement of central blood pressure, detection of modifying factors (augmentation, amplification), assessment of 
the cardiovascular risk, pathogenetic reasonable therapy administration and control.
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благодаря эластическим свойствам, магистральные арте-
рии генерируют пульсовую волну, распространяющуюся 
вдоль артериального дерева, на пути которой образуется 
множество отраженных волн, которые наслаиваются 
на проходящую волну и прогрессивно усиливают её 
(амплифицируют) от центра к периферии. Поэтому 
уровень САД в периферических артериях выше, чем в 
аорте. Это явление играет важную физиологическую 
роль, позволяя сохранить энергию пульсовой волны и 
обеспечить капиллярный кровоток. Отраженные волны, 
распространяются и в ретроградном направлении, до-
стигают основания аорты и в физиологических условиях 
увеличивают центральное давление преимущественно 
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в начальный период диастолы. Это улучшает пропуль-
сивную способность сердечно-сосудистой системы и 
особенно коронарный кровоток [1–4]. 

Однако при снижении упруго-эластических свойств 
магистральных артерий, а это происходит в старших 
возрастных группах, при артериальной гипертонии (АГ), 
сахарном диабете и при других состояниях, нарушается 
их демпфирующая функция, увеличивается скорость 
распространения пульсовых волн (СПВ). Нарушение 
демпфирующей функции аорты приводит к увеличе-
нию центрального САД и снижению ДАД, повышению 
пульсового давления (ПАД). Кроме того, при увеличении 
СПВ отраженные волны возвращаются к устью аорты во 
время систолы, наслаиваются на центральную пульсовую 
волну, увеличивают (аугментируют) ПАД и САД, при 
этом снижается ДАД [3–7]. 

Таким образом, высокая ригидность магистральных 
артерий различными путями способствует увеличению 
в аорте САД и снижению ДАД. Это приводит к уве-
личению повреждающего действия пульсовой волны 
на сосуды мозга, сердца, других органов, снижению 
кровоснабжения миокарда, других органов, при этом 
повышается нагрузка на миокард, что способствует раз-
витию ишемической болезни сердца (ИБС), сердечной, 
почечной недостаточности, мозгового инсульта. Таким 
образом, оценка артериальной жесткости, центрального 
давления имеет большое значение при обследовании 
больных с сердечно-сосудистыми заболеваниями для 
выявления лиц высокого сердечно-сосудистого риска 
[8–11]. 

Методы определения сосудистой жесткости
Как известно, для оценки жесткости сосудистой 

системы предложены методы изучения системной, ло-
кальной и региональной жесткости. Оценка системной 
артериальной жесткости основана на определении 
системного артериального комплаенса — податливости 
(изменения абсолютного диаметра или площади сечения 
сосудов при определенном уровне давления). Для опре-
деления системной жесткости используются, например, 
аппараты HDI/PulseWave CR-2000 и CVProfilor DO-2020/
MD-3000 (Hypertension Diagnostics, США). Эти при-
боры неинвазивно определяют ряд гемодинамических 
параметров на основе анализа формы волны давления, 
полученной при помощи пьезоэлектрического датчика 
давления, расположенного на запястье правой руки 
над лучевой артерией, и полупроводникового датчика в 
манжете, размещаемой на левом предплечье. В основе 
метода лежит аналогия с моделью электрической цепи 
с последовательным соединением емкости и сопротив-
ления. Определяемые параметры включают: емкостный 
артериальный комплаенс, осцилляторный/рефлективный 
артериальный комплаенс, системное сосудистое сопро-
тивление, общий сосудистый импеданс [12].

Эти методы определения системной артериальной 
жесткости основываются на теоретических предпосыл-
ках, которые имеют еще недостаточную доказательную 
базу. Существует целый ряд технических и практических 
ограничений для использования этих методов в широкой 

клинической практике [3, 13]. При длительных иссле-
дованиях не получено доказательств, что системная 
жесткость артерий является независимым предиктором 
сердечно-сосудистых катастроф [14]. 

Методы определения локальной жесткости со-
судов дают возможность прямого измерения жесткости 
сосудистой стенки. С этой целью используются визуа-
лизирующие методы, которые позволяют измерять пуль-
совые изменения диаметра артерий в ответ на пульсовое 
изменение давления. Ультразвуковое исследование в 
настоящее время является основным методом неинва-
зивного определения эластических свойств артериальной 
стенки. Особый интерес представляет исследование сон-
ных артерий. Для измерения диаметра сосуда, толщины 
интима-медиа могут использоваться все классические 
двухмерные ультразвуковые системы, но большинство 
из них ограничено в точности измерений, так как в них 
используется анализ видеоизображения. 

Для определения пульсовых изменений диаметра 
артерий, толщины интимы-медии с целью изучения 
ригидности сосудов используются эхо-трекинг системы, 
в которых точность определения составляет 1 микрон, 
в то время как в системах видеоизображения — 150 
микрон [15]. Эхо-трекинг системы позволяют вычислить 
локальную СПВ, установить кривую изменения диаметра 
артерии под действием давления, вычислить эластиче-
ский модуль Юнга [15–17]. Важность определения этого 
показателя состоит в том, что он оценивает эластические 
свойства материала стенки артерии. 

Для измерения максимальной и минимальной 
площади поперечного сечения аорты на протяжении 
сердечного цикла с целью определения растяжимости 
аортальной стенки, других показателей ригидности 
большое значение имеет магнитно-резонансная томо-
графия. Метод обладает высокой точностью, позволяет 
не только определить показатели аортальной жесткости, 
но и исследовать влияние медикаментозной терапии на 
сосудистую ригидность [18]. Однако высокая стоимость 
этого метода и большие затраты времени на проведение 
обследования не позволяют использовать его в широкой 
врачебной практике, особенно для эпидемиологических 
исследований.

Методы определения региональной жесткости 
сосудистой стенки

В настоящее время более доступными являются кос-
венные методы определения региональной ригидности 
кровеносных сосудов, в первую очередь метод опре-
деления скорости распространения по магистральным 
сосудам пульсовой волны давления. Следует отметить, 
что это достаточно старый метод исследования сосудис-
той системы. Еще в 1929 году в лаборатории Г.Ф. Ланга 
было сделано заключение, что СПВ является наиболее 
обоснованным и надежным показателем эластичности 
аортальной стенки. 

Исходя из известной формулы Moens-Korteweg: 
СПВ2 = Eh/2ρr (E — модуль упругости Юнга, h — толщи-
на стенки сосуда, ρ — плотность потока крови, r — внут-
ренний радиус сосуда), — СПВ зависит от ригидности 
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сосудистой стенки — чем выше ригидность сосуда, 
толще стенка сосуда и меньше его диаметр, тем быст-
рее распространяется по нему пульсовая волна [19–20]. 
Эластические особенности крупных артерий меняются 
вдоль артериального дерева. Проксимальные артерии 
более эластичны, дистальные артерии более жесткие. Это 
определяется соотношением эластических, коллагеновых 
и мышечных волокон в артериальной стенке [3, 21]. 

У человека наиболее эластична аорта, поэтому она 
обладает выраженными демпфирующими свойствами, 
в ней самая низкая СПВ: 4–5 м/с в восходящей аорте и 
5–6 м/с в абдоминальной части. Для сравнения, СПВ в 
подвздошной и бедренной артериях составляет 8–9 м/с 
[22]. Кроме того, степень увеличения жесткости сосу-
дистой стенки с возрастом и при различных состояниях 
максимально выражена в аорте [23], поэтому возвраще-
ние отраженных волн к основанию аорты и аугментация 
центрального давления в большей степени определя-
ются временем движения пульсовых волн в аорте. Если 
учесть, что демпфирование пульсовой волны и явление 
аугментации в значительной степени формируют в аорте 
центральный уровень артериального давления (АД), ко-
торый определяет кровоснабжение сердца, мозга, почек, 
степень повреждающего действия пульсовой волны на 
сосуды, то становится понятным важность определения 
жесткости именно аорты [3, 11, 24].

Для оценки жесткости аорты обычно используется 
каротидно-феморальная скорость распространения пуль-
совой волны (СПВкф). Проведено большое количество 
исследований, которые доказали, что СПВкф является 
независимым предиктором общей и сердечно-сосудис-
той смертности у больных АГ и в общей популяции в 
целом [25–27]. Определена связь СПВкф с возрастом, 
полом, величиной АД, уровнем холестерина, курением, 
индексом массы тела (ИМТ) и другими факторами риска 
сердечно-сосудистых заболеваний [3, 28]. 

Европейский Консенсус экспертов по артериальной 
жесткости (2006) [3], Российские рекомендации по 
диагностике и лечению АГ (2008) [29] рекомендуют ис-
пользовать СПВкф в качестве доклинического критерия 
поражения магистральных сосудов при АГ. Пороговым 
значением для выявления повышенного риска сердеч-
но-сосудистых осложнений признана величина СПВкф 
> 12 м/с. 

Обычно СПВкф оценивается методом «foot-to-
foot». Определяется временная разница между началом 
подъема пульсовой волны на каротидной и феморальной 
артериях (∆t). Расстояние (D), которое проходит пульсо-
вая волна, обычно принимается как расстояние между 
двумя точками регистрации. СПВ вычисляется как отно-
шение расстояния D (в метрах) ко времени прохождения 
волной этого расстояния ∆t (в секундах): СПВ = D/∆t. 
Однако в различных аппаратах используются разные 
способы измерения расстояния. Для определения норма-
тивных значений СПВ при проведении популяционных 
исследований, мета-анализов это имеет принципиальное 
значение [3]. 

Большее количество исследований с определением 
СПВкф выполнено на аппарате Complior (Artech Medi-

cal, Франция). Пульсовые волны этим прибором регист-
рируются одновременно в двух точках артериального 
дерева с помощью пьезоэлектрических датчиков [30–33]. 
Аппарат позволяет исследовать жесткость аорты (сонная 
и бедренная артерии), артерий верхних (сонная и пле-
чевая артерии) и нижних (бедренная артерия и задняя 
артерия стопы) конечностей. Следует отметить, что при 
определении величины D для расчета СПВкф расстояния 
между сонной артерией и яремной вырезкой и между 
яремной вырезкой и точкой регистрации над бедренной 
артерией суммируются. Однако необходимо учесть, что 
в начальном периоде сердечного цикла пульсовые волны 
движутся одновременно по аорте и сонной артерии в 
различных направлениях, поэтому значительно завы-
шается величина D, и СПВ в аорте будет выше истинной 
величины почти на 30–50 % [34].

С помощью прибора SphygmoCor (AtCor Medical, 
Австралия) пульсовые волны регистрируются последо-
вательно высокоточным аппланационным тонометром, 
который накладывается на проксимальную (сонную) и 
с коротким временным промежутком на дистальную 
(бедренную) артерии, при этом одновременно регист-
рируется ЭКГ. СПВкф вычисляется с использованием 
времени прохождения волны между точками регист-
рации, определяемого с помощью зубца R на ЭКГ. Для 
этого определяется время между зубцом R на ЭКГ и 
возникновением пульсации [35–36]. 

Следует отметить, что в этом приборе используется 
более логичный метод определения расстояния, которое 
проходят пульсовые волны. Расстояние между сонной 
артерией и яремной вырезкой вычитается из расстоя-
ния между яремной вырезкой и точкой регистрации над 
бедренной артерией. Поэтому, работая на приборе Sphyg-
moCor, мы получаем более низкие и, следует полагать, 
более точные показатели СПВкф. В европейских и рос-
сийских рекомендациях в качестве показателя критерия 
субклинического поражения артерий принята величина 
СПВкф, полученная на аппарате Complior, однако она не 
соответствует истинным величинам СПВ в аорте. 

В приборе PulsePen (Diatecne, Италия) для регист-
рации пульсовой волны также используется апплана-
ционный тонометр. Прибор определяет центральное 
давление в аорте и форму волны в артериях: каротидной, 
феморальной, брахиальной, радиальной и так далее. 
Прибор выполнен в виде аппланационного датчика раз-
мером с шариковую ручку и миниатюрного блока ЭКГ, 
подключаемого к персональному компьютеру. СПВкф 
определяется последовательным съемом пульсовой вол-
ны на каротидном и феморальном участках с привязкой 
пульсовых волн к R-зубцу ЭКГ. 

Аппарат Pulse Trace PWV (Micro Medical, Вели-
кобритания) регистрирует последовательно пульсовые 
волны в сонной и бедренной артериях, но с помощью 
допплеровского датчика, и, сопоставив с R-зубцом ЭКГ, 
определяет СПВкф в аорте. Метод отличается простотой 
исследования и рекомендован для эпидемиологических 
исследований. 

В аппарате ПолиСпектр СПВ (НейроСофт, Россия) 
для регистрации пульсовой волны на сонной и лучевой 
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артериях используются пьезоэлектрические датчики, 
а для бедренной артерии — объемная сфигмография. 
Кроме того, используется привязка к ЭКГ сигналу для 
определения начала волны давления. По запаздыванию 
контура волны бедренной артерии относительно контура 
сонной артерии определяется время распространения 
пульсовой волны. Аппарат позволяет определить СПВ в 
аорте, получены нормативные показатели для различных 
возрастных групп [37]. 

Несмотря на высокую достоверность и воспроизво-
димость каротидно-феморального метода определения 
СПВ, признанного в качестве «золотого стандарта» для 
оценки артериальной жесткости, этот метод характе-
ризуется некоторыми трудностями при использовании, 
связанными со сложностью регистрации пульсовых 
волн, с этическими проблемами регистрации пульсовой 
волны на бедренной артерии. Использование объемной 
сфигмографии для записи пульсовой волны бедренной 
артерии, с одной стороны, существенно упрощает мето-
дику исследования, решает этические проблемы, но, с 
другой стороны, бедренная артерия залегает достаточно 
глубоко, окружена большим количеством мышечной 
массы, что снижает точность выявления истинного на-
чала пульсовой волны.

Время прохождения волны между двумя точками 
регистрации, необходимое для вычисления СПВ, может 
быть определено с помощью непрерывного допплера. 
Обычно измерение проводится над устьем левой под-
ключичной артерии и в области бифуркации брюшного 
отдела аорты. Время прохождения волны между двумя 
точками рассчитывается автоматически по началу подъ-
ема пульсовой волны. Этот метод дает возможность более 
точно рассчитать СПВ аорты в сравнении с каротидно-
феморальным методом, однако используется он редко и 
не доказаны его преимущества [3, 38].

В Японии предложен простой метод объемной 
сфигмографии для определения СПВ на участке от пле-
чевой артерии до лодыжки, реализованный в приборах 
VaSera-1000 (Fukuda Denshi, Япония) и Colin VP-1000 
(Omron Healthcare, Япония). Это наиболее глобальный 
участок, который используется для оценки жесткости 
сосудов артериальной системы. Установлено, что плече-
лодыжечная СПВ (СПВпл) хорошо коррелирует с аор-
тальной СПВ [39], с выраженностью ИБС [40]. Метод 
позволяет определить не только СПВпл, но и индекс 
аугментации на плечевых и сонных артериях. Следует 
особо отметить важность определения этим методом 
лодыжечно-плечевого индекса для диагностики ате-
росклеротического поражения артерий нижних конеч-
ностей. Метод регистрации СПВпл более доступен для 
проведения скрининговых исследований [34, 41–42]. 

Недостатком определения любой СПВ является 
то, что она зависит не только от жесткости сосудистой 
стенки, обусловленной изменением ее структуры, но и 
от уровня среднего АД в артериальной системе во время 
определения СПВ (уровень растягивающего давления). 
Это обусловлено тем, что упруго-эластические свойства 
артериальных стенок зависят от уровня АД в артериях. 
При низком уровне давления эластичность сосудистой 

стенки определяется только эластином, а при высоком 
АД —  и коллагеном [43]. При определении СПВ на 
участке сосудистой системы, который включает и пе-
риферические артерии среднего калибра, необходимо 
учитывать, что жесткость их зависит и от вазомоторного 
тонуса, который определяется эндотелиальной функци-
ей, тонусом симпатической нервной системы и ренин-
ангиотензиновой системой [3].

Следует учитывать и другой фактор, влияющий на 
величину СПВ, — частоту сердечных сокращений (ЧСС). 
При увеличении ЧСС от 60 до 90 ударов в минуту показа-
тель СПВкф возрастает с 6,2 до 7,6 м/с [44]. Это связано 
с тем, что сосудистая стенка состоит из вязко-упругого 
материала, его сопротивление деформации растет с уве-
личением скорости деформации сосудистой стенки, ко-
торая возрастает при увеличении ЧСС. Эту особенность 
необходимо учитывать при трактовке динамики СПВ при 
воздействиях, приводящих к изменению ЧСС. 

Японскими исследователями предложен новый 
показатель жесткости — сердечно-лодыжечный сосу-
дистый индекс (CAVI). Он позволяет оценить жесткость 
сосудов вне зависимости от уровня растягивающего АД, 
действующего на стенку артерии в момент регистрации 
пульсовой волны [43]. Показано, что этот показатель 
ассоциируется с наличием и тяжестью коронарного 
атеросклероза, поэтому предлагается в качестве его 
предиктора [45]. 

Проведенные нами исследования также свидетель-
ствуют, что индекс CAVI не зависит от уровня растя-
гивающего давления. У 130 больных АГ исследования 
проводили до приема гипотензивных препаратов и на 
высоте их действия. Исходный уровень СПВпл был 
15,3 ± 3,05 м/с, на фоне действия препаратов СПВпл 
уменьшилась до14,3 ± 2,53 м/с, показатель CAVI не изме-
нился: исходный — 8,9 ± 0,14, на высоте гипотензивного 
эффекта — 8,8 ± 0,11. Исследования показали важную 
закономерность: как у нормотоников, так и у больных 
АГ снижение ДАД происходит при CAVI более 9. Сле-
довательно, жесткость сосудов эластического типа, со-
ответствующая этой величине, является тем пределом, 
после которого существенно нарушается демпфирующая 
функция магистральных сосудов [46]. Японские иссле-
дователи показали, что при CAVI более 9 определяется 
высокий риск атеросклероза коронарных артерий. Этот 
показатель рекомендуется не только для определения 
жесткости сосудов, но и оценки степени выраженности 
атеросклеротического процесса [47]. 

Методы анализа пульсовой волны на периферии
Для оценки артериальной жесткости используется 

метод анализа формы периферической пульсовой волны, 
регистрируемой при помощи пальцевой фотоплетизмо-
графии. Регистрация периферической пульсовой волны 
основана на прохождении инфракрасного излучения 
через палец. Количество света прямо пропорционально 
объему крови, пульсирующей в пальце. 

Прибор «PulseTrace PCA» (Micro Medical, Велико-
британия) рассчитывает два простых индекса. Индекс 
отражения RI — это процентное отношение высоты 
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диастолического компонента периферической пульсо-
вой волны к высоте систолического компонента, индекс 
отражает состояние тонуса мелких артерий и значение 
пульсовой волны отражения. Индекс ригидности SI оце-
нивает скорость пульсовой волны крупных артерий и рас-
считывается как отношение роста пациента ко времени 
между систолическим и диастолическим компонентами 
волны. Показано, что эти показатели отражают растя-
жимость артерий и тяжесть атеросклероза. Основное 
достоинство метода состоит в том, что пульсовую волну 
пальца можно получить легко, это делает данный метод 
полезным в эпидемиологических исследованиях [48]. 

Артериальная ригидность может быть оценена пу-
тем анализа формы периферической пульсовой волны, 
которая регистрируется на плече с помощью манжеты 
осциллометрическим методом низкого давления. С этой 
целью используются приборы «CardioMon» (Medifina, 
Австрия) и «Mobil-O-Graf» (IEM, Германия). В ука-
занных приборах выполняется запись обычной сфиг-
мограммы, регистрируются уровни АД, определяется 
индекс аугментации, который характеризует величину 
отраженной волны.

В приборе BPLab МнСДП-3 («Петр Телегин», Рос-
сия) используется запись ЭКГ синхронно со сфигмо-
граммой в процессе измерения АД. При этом измеряемой 
величиной является отрезок времени от максимума 
R-зубца ЭКГ до начала пульсовой волны на сфигмо-
грамме, усредненной по всем кардиоциклам в пределах 
одного измерения АД [49]. Необходимо учитывать, что в 
этом методе регистрируется СПВ по сосудам мышечного 
типа на плечевой артерии, что существенно снижает 
прогностическую значимость прибора. 

В последние годы для контурного анализа пульсовых 
волн, приближенных к центральному пульсу, использует-
ся супрасистолический метод регистрации сфигмограмм. 
Он реализован в приборе Arteriograph (Tensiomed, Вен-
грия). Регистрируются микропульсации в окклюзионной 
манжете, которая накладывается на плечевую артерию, 
при этом запись микропульсаций давления производится 
при кратковременной полной остановке кровотечения 
в плечевой артерии, достигаемой за счет повышения 
давления в манжете до величины, превышающей САД 
на 35 мм рт. ст. Полагают, что регистрируемые в этих 
условиях пульсации отражают пульсации в дуге аорты. 
В основе определения СПВ в этом методе лежит время 
прихода отраженной волны, а оно соответствует времени 
прохождения пульсовой волны от устья аорты до основ-
ного места отражения и обратно. При этом основным 
местом отражения считают бифуркацию аорты. В этом 
методе определяется также индекс усиления отраженной 
волны и сделана попытка определить величины пульсо-
вого и систолического давления в аорте [34, 50].

В настоящее время предложены и другие приборы, 
действие которых основано на супрасистолическом мето-
де регистрации пульсовой волны: «Vascular Lab» произ-
водства фирмы Enverdis (Германия) и «PulseCor» (Новая 
Зеландия). Проведенные в последнее время сравнения 
осциллометрического супрасистолического (Arteriograf) 
с пьезоэлектрическим (Complior) и аппланационным 

тонометрическим (SphygmoCor) методами определения 
СПВ для оценки артериальной жесткости показали при 
исследовании корреляции меньшее согласие супраси-
столического и остальных методов и подтвердили от-
сутствие их взаимозаменяемости [51–52]. Необходимы 
дополнительные методологические исследования, в том 
числе для определения степени изменения пульсовых 
волн (амплификация, затухание и другие), передаваемых 
из аорты по плечевой артерии.

Методы измерения центрального давления
Так как жесткость аорты, определяющая её демп-

фирующую функцию и скорость проведения пульсовых 
волн, влияет на уровень пульсового давления в аорте и 
степень аугментации центрального давления, эти пока-
затели центрального АД могут быть рекомендованы для 
её оценки. Более того, если представить, что жесткость 
сосудистой стенки модифицирует центральное давление, 
а последнее не соответствует давлению, измеренному на 
плечевой артерии, и, отражая кровоток в коронарных и 
мозговых сосудах в большей степени, чем АД, измерен-
ное на плече, является более значимым предиктором 
сердечно-сосудистых осложнений, можно заключить, 
что измерение центрального ПАД и аугментации име-
ет большее значение для характеристики состояния 
сердечно-сосудистой системы, чем только определение 
жесткости сосудистой стенки [3, 36].

Однако возможность неинвазивного измерения цен-
трального давления и контурного анализа центральной 
пульсовой волны появилась лишь в последние годы. 
Для измерения центрального давления может быть ис-
пользован контурный анализ пульсовой волны сонной 
артерии. Правомочность этой методики основана на том, 
что в сонных артериях и в аорте пульсовые волны имеют 
близкую форму и амплитуду. Пульсовая волна сонной 
артерии регистрируется с помощью аппланационного 
тонометра, как это реализовано, например, в приборе 
PulsePen (Diatecne, Италия). Для определения уровня 
АД в сонной артерии используется метод калибровки, 
который основан на том, что среднее и конечное ДАД 
приблизительно одинаковы во всех крупных сосудах. 
ДАД измеряется традиционным методом на плечевой 
артерии, а среднее давление определяется по формуле 
СрАД = ДАД + 0,4 × ПАД [53]. Исходя из этой фор-
мулы, рассчитывается ПАД и калибруется пульсовая 
волна сонной артерии. Наиболее точный результат дает 
расчет среднего давления по числовому интегралу на 
основании откалиброванной пульсовой волны плече-
вой артерии по САД и ДАД, которые определяются с 
помощью сфигмоманометра. Метод калибровки прошел 
валидацию и оказался достаточно точным для определе-
ния центрального АД [54]. Редкое использование этого 
метода связано со сложностью регистрации пульсовой 
волны на сонной артерии и возможными ошибками при 
ее стенозировании.

Прибор OMRON HEM-9000AI (OMRON, Япония) 
использует многоэлементный аппланационный тоно-
метр, надеваемый на запястье, для съема сигнала давле-
ния с лучевой артерии. При этом центральное давление 
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определяется по величине позднего систолического 
плеча (периферическое САД2) формы пульсовой волны 
лучевой артерии. Несмотря на повышенные показатели 
центрального САД, рассчитываемые этим прибором, по 
сравнению с методом, основанным на использовании 
функции преобразования, он рекомендован для измере-
ния периферического САД и периферического индекса 
аугментации [55].

В приборе SphygmoCor (AtCor Medical, Австралия) 
для расчета показателей центрального давления в аорте 
используется пульсовая волна, регистрируемая при по-
мощи аппланационного тонометра на лучевой артерии, 
что обеспечивает большее удобство и лучшее качество 
измерения. Расчет центральных параметров гемодина-
мики — центрального САД, ПАД, индекса аугментации, 
длительности выброса и других — обеспечивается за 
счет валидированной генерализованной функции преоб-
разования. При этом была подтверждена совместимость 
пульсовых волн и значений уровней центрального АД 
при неинвазивном и инвазивном измерении [56–57]. 

Контурный анализ центральной пульсовой волны, 
полученной на аппарате SphygmoCor посредством ге-
нерализованной функции преобразования, позволяет 
не только определить уровень центрального давления, 
но и целый ряд дополнительных показателей: давление 
в точке раннего систолического пика, обусловленное 
сердечным выбросом и демпфирующей функцией аорты, 
давление в точке вершины отраженной волны, характе-
ризующее её величину и степень аугментации, давление 
аугментации, конечное систолическое давление, которое 
соответствует давлению в начале диастолы, целый ряд 
индексов, продолжительность систолы и диастолы, по-
казатели амплификации, что позволяет более детально 
охарактеризовать состояние центральной гемодинамики 
у конкретного человека. Кроме того, существует воз-
можность сопоставить полученные в ходе исследования 
пациента показатели гемодинамики с аналогичными эта-
лонными показателями гемодинамики здоровых людей, 
хранимыми в базе данных прибора.

Благодаря валидированным свойствам с высокой 
точностью воспроизводить форму волны центрального 
давления и определять СПВкф, прибор SphygmoCor в 
настоящее время получил международное признание и 
широкое распространение в мире в качестве стандартного 
средства при проведении больших и длительных клини-
ческих исследований, в которых оцениваются показатели 
не только центральной гемодинамики, но и СПВ.

Анализ показателей артериальной жесткости
Так как центральные давление и индекс аугментации, 

как и СПВ, увеличиваются с возрастом, при АГ, сахарном 
диабете и связаны с другими факторами, влияющими на 
жесткость сосудов, то они часто используются, взаимно 
заменяя друг друга, как показатели артериальной жест-
кости. Насколько правомочно это заключение? Чтобы 
ответить на этот вопрос мы провели корреляционный 
анализ основных показателей, используемых для оценки 
сосудистой жесткости, с возрастом. Как известно, возраст 
является ведущим фактором, определяющим жесткость 

сосудов эластического типа, поэтому степень зависимо-
сти показателей от возраста может отражать тесноту их 
связи с жесткостью сосудистой стенки. Установлено, что 
жесткость артерий определяется не только количеством 
и плотностью жесткого материала стенки, но и его про-
странственной организацией [58].

У 296 человек проанализирована корреляционная 
зависимость с возрастом показателей объемной сфиг-
мографии (CAVI и СПВ) и аппланационной тонометрии 
(центральное давление, индекс аугментации, ПАД). Наи-
более высокая корреляционная зависимость с возрастом 
была у показателя CAVI — 0,87 (р < 0,001) и СПВ — 0,82 
(р < 0,001). Показатели, характеризующие центральную 
аугментацию АД, также имели достаточно хорошую 
корреляционную зависимость с возрастом, но она была 
несколько ниже (давление аугментации r = 0,68, p < 0,001 
и индекс аугментации r = 0,61, p < 0,001), центральное 
пульсовое давление — 0,48 (p < 0,001). 

Более высокая связь с возрастом индекса жесткости 
CAVI и СПВ подчеркивает, что они зависят преимущест-
венно от артериальной жесткости и являются ее основ-
ными показателями. Величина отраженных волн, опреде-
ляющая центральное давление, индекс аугментации, 
центральное пульсовое давление, зависят от целого ряда 
факторов [3, 28]. Время возвращения отраженных волн 
в аорту — ведущий фактор, влияющий на показатели 
центрального АД, определяется скоростью движения как 
прямой, так и обратной пульсовой волны, то есть зависит 
от жесткости сосудистой стенки. Но существенное влия-
ние на время возвращения волны окажет и расстояние, 
которое проходят как вперед идущие, так и отраженные 
волны, поэтому аугментация центрального давления 
зависит от роста человека. По нашим данным, коэффи-
циент корреляции центрального давления аугментации 
с ростом составил -0,35 (p < 0,001), индекс аугментации 
-0,36 (p < 0,001). Следовательно, низкий рост человека 
является фактором, влияющим на увеличение централь-
ного пульсового давления за счет аугментации.

Кроме того, индекс аугментации зависит от мощнос-
ти отраженных волн и места их образования, поэтому 
наиболее высокая корреляционная зависимость давления 
аугментации и индексов аугментации была с уровнем 
среднего давления (r = 0,81, р < 0,001), которое отра-
жает состояние резистивных сосудов и в значительной 
степени характеризует зоны отражения пульсовых волн. 
Показатели аугментации существенно выше у женщин, 
чем у мужчин. Это связано не только с более низким 
ростом женщин, но и с особенностями строения у них 
сосудистой системы.

Установлена зависимость показателей центрального 
давления от частоты сердечных сокращений [3, 59]. При 
брадикардии были значительно выше уровни централь-
ной аугментации. Влияние ЧСС на степень аугментации 
связано с продолжительностью систолы; на систоличес-
кую часть пульсовой волны попадает отраженная волна. 
Наиболее высокая корреляционная зависимость продол-
жительности систолы была с амплитудой отраженной 
волны (r = 0,77, p < 0,001) и с индексом аугментации 
(r = 0,54, р < 0,001). 
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Таким образом, если СПВ отражает собственно ар-
териальную жесткость и может быть специфическим ее 
показателем, то время возвращения отраженных волн и 
место наложения их на центральную пульсовую волну, 
а, следовательно, и степень аугментации центрального 
давления, уровень ПАД, САД и ДАД определяются це-
лым рядом факторов: скоростью прохождения пульсовых 
волн, расстоянием, которое проходят пульсовые волны 
(зависит от роста человека, места образования волн), 
амплитудой отраженных волн, длительностью фазы 
изгнания левого желудочка, особенно в связи с измене-
ниями ЧСС и желудочковой сократимостью, гендерными 
особенностями строения сосудистой системы. Кроме 
того, центральное давление определяется величиной 
сердечного выброса, демпфирующей функцией аорты. 
Все эти факторы, по-разному влияющие на центральное 
давление, суммируются и, в конечном итоге, определяют 
центральное давление [3, 28].

Величина центрального ПАД определяет повреж-
дающее действие пульсовой волны на сосуды органов-
мишеней. Поэтому высокое центральное ПАД ассоци-
ируется с нарушениями мозгового кровообращения, 
инфарктами миокарда [60–63].

Аугментация центрального ПАД, наложение от-
раженной волны на позднюю систолу приводит к 
значительному увеличению постнагрузки на миокард, 
к гипертрофии миокарда, увеличению потребности 
миокарда в кислороде, в конечном итоге способствует 
развитию ИБС и сердечной недостаточности [10]. Кон-
турный анализ центральной пульсовой волны позволяет 
не только определить нагрузку на миокард по степени 
аугментации САД, но и определить наличие диастоли-
ческой дисфункции левого желудочка, которая харак-
теризуется неэффективным расслаблением желудочка 
и увеличением продолжительности периода изгнания. 
Систолическая дисфункция проявляется снижением 
продолжительности периода изгнания [64]. 

Снижение центрального ДАД в результате наруше-
ния демпфирующей функции аорты, особенно снижение 
ДАД в начале диастолы в результате перемещения отра-
женных волн с диастолической части пульсовой волны 
на систолическую, приводит к снижению коронарного 
кровотока, развитию ИБС, увеличению риска мозгового 
инсульта [65]. С помощью анализа центральной пуль-
совой волны могут быть выявлены пациенты с низким 
коэффициентом субэндокардиальной жизнеспособности 
(отношение площади систолы к площади диастолы). 
Этот показатель используется для оценки выраженности 
ишемии миокарда [66].

Таким образом, определение показателей централь-
ного давления позволяет определить именно те факторы, 
которые непосредственно реализуют риск сердечно-со-
судистых осложнений, поэтому контурный анализ цент-
ральной пульсовой волны может иметь первостепенное 
значение при обследовании больных с высоким риском 
сердечно-сосудистых заболеваний.

 Комплексная оценка показателей, полученных в 
результате контурного анализа не только центральной, 
но и периферической пульсовой волны позволяет опре-

делить причины повышения АД у каждого конкретного 
больного и понять причины формирования некоторых 
вариантов АГ. 

Изолированная систолическая АГ (ИСАГ) являет-
ся наиболее распространенной формой АГ у мужчин 
молодого возраста. У них определяется увеличение 
ударного объема, низкое периферическое сопротивле-
ние, эластичные сосуды. По данным контурного анализа 
центральной пульсовой волны, полученной с помощью 
аппланационной тонометрии (прибор SphygmoCor), 
для ИСАГ у молодых мужчин характерно увеличение 
ПАД в точке раннего систолического пика в результате 
увеличения ударного объема, но уровень ДАД низкий, 
поэтому центральное САД не увеличено. Степень ам-
плификации периферического ПАД у больных ИСАГ 
по нашим данным соответствует примерно 30 мм рт. 
ст., поэтому уровень периферического САД высокий. 
У молодых мужчин с ИСАГ уровень АД нормальный 
не только в аорте, но и в сонной артерии [67], наши 
исследования показали нормальный уровень АД у них 
и в бассейнах нижних конечностей [68]. Следовательно, 
речь идет об изолированном повышении САД только 
на руках. Для этого вида АГ наиболее оправдан тер-
мин «ложная гипертония», диагностика ее возможна 
только в результате оценки показателей центральной 
гемодинамики [69]. 

Результаты контурного анализа центральной пуль-
совой волны свидетельствуют, что ИСАГ пожилого 
возраста также обусловлена повышением центрального 
ПАД в период раннего систолического пика и высокой 
амплификацией пульсовой волны (амплификация даже 
выше, чем у молодых людей, и составляет 35 мм рт. 
ст.), в результате чего увеличивается периферическое 
САД. Однако у этих больных выявляется высокая СПВ, 
что свидетельствует о наличии у них жесткой аорты. 
Жесткость аорты достигает того предела, при котором 
снижается её демпфирующая функция, что и является 
причиной повышения САД, снижения ДАД и повышения 
центрального ПАД в точке раннего систолического пика. 
Дополнительным фактором повышения у них централь-
ного ПАД является аугментация. Причем увеличения 
периферического САД за счет аугментации, как следо-
вало бы ожидать исходя из теоретических рассуждений, 
не происходит. 

Следовательно, причиной образования ИСАГ в лю-
бом возрасте является увеличение ПАД в точке раннего 
систолического пика в результате увеличения ударного 
объема (у молодых) или нарушения демпфирующей 
функции аорты (у пожилых). Существенное увеличение 
САД на плечевой артерии обусловлено амплификацией 
ПАД. Причем степень усиления пульсовой волны на пе-
риферии определяется величиной ПАД в точке раннего 
систолического пика, так как эта волна подвергается 
амплификации. Сама амплификация в различном воз-
расте и при различном уровне АД является довольно 
постоянной величиной. Речь идет о разнице между 
уровнями ПАД в точках раннего систолического пика 
на периферической и центральной пульсовых волнах 
(истинная или неаугментированная амплификация). 
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Волна аугментации увеличивает только центральное 
ПАД и редко оказывает влияние на повышение пери-
ферического ПАД. 

Как известно, гемодинамической предпосылкой 
формирования систоло-диастолической АГ (СДАГ) яв-
ляется повышение периферического сосудистого сопро-
тивления. Контурный анализ пульсовой волны позволяет 
определить участие различных механизмов в повышении 
ДАД и САД у этих больных и выделить несколько ва-
риантов СДАГ. У многих больных, обычно в молодом 
и среднем возрасте, определяется преимущественное 
повышение ДАД, при этом ПАД не увеличено, аугмента-
ция центрального давления незначительная. Увеличение 
САД зависит практически только от увеличения ДАД. 
Это, следует полагать, более благоприятная форма АГ, 
без существенного подъема центрального ПАД за счет 
аугментации. При этой форме СДАГ в меньшей степени 
выражено повреждающее действие пульсовой волны, но 
среднее и диастолическое АД высокое, что обеспечивает 
хорошую пропульсивную способность сердечно-сосу-
дистой системы. 

 Возможен и другой вариант СДАГ, при котором 
преимущественно повышается центральное ПАД в точке 
раннего систолического пика. У этих больных увеличена 
СПВкф, что свидетельствует о высокой жесткости аорты, 
снижении демпфирующей функции аорты и соответст-
вующем увеличении ПАД в точке раннего систоличе-
ского пика. Пульсовая волна при распространении по 
магистральным сосудам подвергается демпфированию, 
поэтому ПАД и САД на периферии также увеличены. 
У этих больных центральное САД увеличивается и в 
результате выраженной аугментации. Это неблагоприят-
ный вариант АГ, с наиболее высоким уровнем САД, ПАД 
и давления аугментации в аорте, но определяется он легко 
по высоким уровням АД плечевой артерии. Причем уве-
личение САД на периферии у этих больных может проис-
ходить и за счет давления аугментации периферической 
волны давления. Этот вариант СДАГ чаще определяется 
в старших возрастных группах, при большом стаже АГ, 
сахарном диабете и других ситуациях, приводящих к по-
вышению жесткости аорты. Однако этот вариант СДАГ 
может быть и у больных молодого возраста при высоком 
сердечном выбросе. Для них характерно высокое ПАД 
в точке раннего систолического пика и незначительное 
увеличение СПВ. 

Особый интерес представляют больные СДАГ с 
высокой аугментацией центрального давления. Харак-
терными для них являются высокие уровни центрального 
ПАД и САД при отсутствии существенного прироста 
периферических уровней АД. Это прогностически не-
благоприятная форма АГ, ее прогноз усугубляется тем, 
что мы не можем определить аугментацию центрального 
АД обычными методами — нет адекватного повышения 
периферического ПАД и САД. Для выявления этой фор-
мы АГ требуется определение центрального давления. 
В этой группе больных были, как правило, пациенты 
низкого роста, женщины, больные с большей продол-
жительностью систолы, то есть с наличием факторов, 
влияющих на аугментацию центрального АД.

У пациентов с нормальным высоким АД и увели-
ченной аугментацией центрального ПАД возможно 
изолированное повышение только центрального САД. 
Повышение центрального САД в результате аугментации 
ПАД прогностически более важно, чем только повы-
шение периферического САД, так как оно может быть 
ассоциировано со всеми отрицательными последствиями 
АГ. В этом случае мы можем говорить о «скрытой» АГ. 
В молодом возрасте такая АГ большая редкость, но после 
45 лет, как показали наши исследования, у нормотензив-
ных лиц частота ее может составлять около 10 %. 

Важность контурного анализа центральной пульсо-
вой волны состоит в том, что с помощью этого метода 
мы можем контролировать влияние лекарственных 
препаратов на центральное давление, при этом могут 
быть выявлены ситуации, когда влияние препарата на 
центральное АД отличается от влияния этого же препа-
рата на периферическое АД. Так, показано, что снижение 
центрального САД и ПАД более выражено, чем снижение 
периферического АД при лечении больных дигидропири-
диновыми антагонистами кальция, ингибиторами АПФ 
и сартанами. Показано, что нитраты могут в значительно 
большей степени снижать центральное, чем перифери-
ческое САД. Это особенно важно у больных инфарктом 
миокарда и свидетельствует о необходимости контроли-
ровать у них уровень центрального давления при лечении 
нитратами. Бета-адреноблокаторы, наоборот, в большей 
степени снижают периферическое АД, чем центральное, 
что связано с возможным увеличением давления аугмен-
тации под действием этих препаратов [62, 69–70]. Изуче-
ние влияния лекарственных препаратов на артериальную 
жесткость и показатели центрального АД — ведущие 
факторы кардиоваскулярного риска — является важным 
направлением в развитии фармакотерапии сердечно-со-
судистых заболеваний. 

Заключение 
Таким образом, артериальная жесткость играет 

важную роль в модификации уровней АД, в развитии 
АГ, атеросклероза и сердечно-сосудистых осложнений. 
При изучении артериальной жесткости контурный анализ 
пульсовой волны и измерение центрального давления, 
индекса аугментации не могут использоваться как взаи-
мозаменяемые показатели жесткости артерий. В отличие 
от определения CПВ, которая является прямым методом 
определения сосудистой жесткости, измерение централь-
ного АД и индекса аугментации является непрямым 
методом оценки жесткости артериальной стенки. Однако 
измерение центрального давления является важным 
шагом вперед в оценке состояния сердечно-сосудистой 
системы, получаемая при этом информация позволяет 
уточнить факторы, влияющие на уровень АД, выявить 
степень сердечно-сосудистого риска, определить различ-
ные варианты АГ, в том числе «скрытую» и «ложную», 
оценить нагрузку на миокард, определить систоличе-
скую и диастолическую дисфункции левого желудочка. 
Оптимальным, по нашему мнению, является сочетание 
контурного анализа центральной пульсовой волны в 
аорте и определение СПВкф.
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