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Резюме
Цель исследования — охарактеризовать изменения центрального систолического артериального давле-

ния (цСАД) и параметров артериальной ригидности (АР) у пациентов, госпитализированных с сердечной 
недостаточностью (СН), в зависимости от фенотипов фракции выброса (ФВ) и изучить их изменения на 
фоне стабилизации состояния через 6 месяцев. Материалы и методы. У пациентов, госпитализирован-
ных с острой декомпенсацией СН (ОДСН), помимо рутинного обследования, на 3–4-й день госпитализа-
ции проводили измерение цСАД и параметров АР методом аппланационной тонометрии (SphygmoCor). 
При интерпретации результатов цСАД использовали референсные значения для здоровой популяции. 
В качестве маркеров повышения АР рассматривали центральное пульсовое давление (ПД) ≥ 50 мм рт. ст., 
каротидно- феморальную скорость распространения пульсовой волны (кфСРПВ) > 10 м/с, отклонение 
кфСРПВ от индивидуальной нормы и утрату градиента жесткости (ГЖ) (кфСРПВ/каротидно- радиальная 
(кр)СРПВ ≥ 1). Анализ проводили в подгруппах с ФВ ≥ 50 % и < 50 %. Различия считали значимыми при 
р < 0,05. Результаты. 54 пациента (61 % мужчин, медиана возраста 69,5 (62; 77)  лет, медиана ФВ 51 % 
(межквартильный интервал (IQR) 38; 55 %), медиана N-терминального пропептида натрийуретического 
гормона B типа (NTproBNP) 623 (500; 1842) пг/мл; СН со сниженной ФВ (СНнФВ) у 37 %, СН с умерен-
но сниженной ФВ (СНусФВ) у 13 %, СН с сохранной ФВ (СНсФВ) у 50 %). Исходное периферическое 
систолическое артериальное давление (САД) в общей группе составило 117,0 (106; 130) мм рт. ст.; цСАД 
1109,5 (96; 120) мм рт. ст. Отсутствие контроля АД выявлено у 40 %, гипотония — у 3 %. Повышение 
цСАД в общей группе отмечено у 33 % (28,5 % при ФВ ≥ 50 % и 38,4 % при ФВ < 50 % (р > 0,05)), в том 
числе у 27,1 % при клинической нормотонии. Значимых различий по цСАД и параметрам АР между под-
группами в зависимости от ФВ не выявлено. В целом повышение хотя бы одного маркера АР выявлено 
у 78,5 %; повышение кфСРПВ > 10 м/с — у 50 %, кфСРПВ выше индивидуальной нормы — у 55,5 %, ПД 
≥ 50 мм рт. ст. — у 16,6 %, утрата ГЖ — у 70,3 %. В группе с нормальной кфСРПВ утрата ГЖ отмечена 
у 48,1 %. Группы c более выраженным застоем по данным биоимпедансного векторного анализа харак-
теризовались меньшими значениями кфСРПВ (9 (6,7; 10,2) против 11,6 (6,9; 15,1) м/с, р = 0,04). кфСРПВ 
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обратно коррелировала с показателем внеклеточной жидкости (r = –0,36, p < 0,05). Через 6 месяцев от-
мечено значимое повышение цСАД, ПД, кфСРПВ и индекса прироста и снижение амплификации ПД 
в общей группе. Заключение. У пациентов, госпитализированных с ОДСН, отмечена высокая частота 
повышения цСАД, независимо от ФВ и контроля периферического АД. Из маркеров АР чаще всего вы-
являлись утрата ГЖ и повышение кфСРПВ выше индивидуальной нормы. Пациенты с менее выражен-
ным застоем характеризовались более высокими значениями кфСРПВ. Через 6 месяцев отмечено повы-
шение цСАД и параметров АР.

Ключевые слова: сердечная недостаточность, острая декомпенсация сердечной недостаточности, 
центральное систолическое артериальное давление, артериальная ригидность, скорость распростране-
ния пульсовой волны
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Abstract
Objective. To evaluate central systolic blood pressure (cSBP) and arterial stiffness (AS) in patients admitted 

with acute decompensated heart failure (ADHF) according to different phenotypes of ejection fraction (EF) and 
to assess their changes after 6 months of stable guideline- directed medical therapy. Design and methods. In 
54 patients (61 % males, median age 69,5 (62; 77) years, median EF 51 % (interquartile range (IQR) 38; 55 %), 
median N-terminal pro- B-type natriuretic peptide (NTproBNP) 623 (500; 1842) pg/ml; heart failure (HF) with 
reduced EF in 37 %, HF with mildly reduced EF in 13 %, HF with preserved EF in 50 %), apart from routine tests, 
we assessed cSBP and AS with applanation tonometry (SphygmoCor). cSBP above individual reference values, 
central pulse pressure (PP) ≥ 50 mmHg, carotid- femoral pulse wave velocity (cfPWV) > 10 m/s, cfPWV above 
individual reference values, and aortic- brachial stiffness mismatch (stiffness gradient as cfPWV/carotid- radial 
(cr)PWV) ≥ 1) were considered abnormal. The statistical analysis was performed in the groups with EF ≥ 50 % 
and < 50 % р < 0,05 was considered significant. Results. Brachial systolic blood pressure (bSBP) in the whole 
group was 117 (106; 130) mmHg; cSBP 109,5 (96; 120) mmHg. Uncontrolled blood pressure was observed in 
40 %, hypotension — in 3 %. There were no differences between groups according to EF. cSBP elevation was 
observed in 33 % (28,5 % in EF ≥ 50 % and 38,4 % in EF < 50 %; р > 0,05), and in 27,1 % with normal bSBP. 
There were no significant differences in AS parameters between groups according to EF. Elevation of at least 1 
marker of AS was present in 78,5 %, cfPWV > 10 ms — in 50 %, cfPWV above individual reference values — in 
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Введение
Хроническая сердечная недостаточность (СН) 

является итогом большинства сердечно- сосудистых 
заболеваний, и, несмотря на значительный про-
гресс в лечении за последние 20 лет, распростра-
ненность СН в РФ увеличилась с 6,1 до 8,2 %, и она 
по-прежнему остается одной из основных причин 
и общей, и сердечно- сосудистой смертности [1–4]. 
Количественная оценка центрального систоличе-
ского артериального давления (цСАД) и артериаль-
ной ригидности (АР) занимает важное место в ди-
агностике и прогнозировании течения сердечно- 
сосудистых заболеваний в разных популяциях [5, 
6]. Известно, что более высокая жесткость артерий 
и цСАД, меньшая амплификация пульсового давле-
ния (ПД) и более выраженное отражение волн свя-
заны с худшим прогнозом [7]. Основные факторы 
риска развития СН влияют и на ремоделирование 
сосудов, однако является ли оно только следстви-
ем воздействия этих факторов или усугубляется 
в результате СН, остается неясным. Единичные 
исследования, посвященные изменениям мелких 
и крупных сосудов при СН, дают противоречивые 
результаты [8–11]. Имеются свидетельства вклада 
повышенной АР в развитие СН de novo [12], низкую 
переносимость физических нагрузок при СН, ассо-
циаций повышения каротидно- феморальной скоро-
сти распространения пульсовой волны (кфСРПВ) 
с сердечной недостаточностью с сохранной фракци-
ей выброса (СНсФВ) [13]. В некоторых исследова-
ниях продемонстрировано повышение параметров 
АР при СН по сравнению с контрольной группой 
[14], но изменения жесткости при разных феноти-
пах фракции выброса (ФВ) изучены недостаточно 
[15, 16]. Работ, посвященных изучению взаимного 
влияния параметров ригидности и диастолической 
функции и вклада повышенной жесткости в прогноз 
у пациентов с СНсФВ немало, хотя результаты их 

55,5 %, central PP ≥ 50 mmHg — in 16,6 %, high AS gradient — in 70,3 %. Abnormal AS gradient was observed 
in 48,1 % of patients with normal cfPWV. Patients with more severe congestion according to bioimpedance 
vector analysis (BIVA) had lower cfPWV compared to less severe congestion: 9 (6,7; 10,2) vs 11,6 (6,9; 15,1) 
m/s, р = 0,04. There was significant correlation between the amount of extracellular fluid by BIVA and cfPWV 
(r = –0,36, p < 0,05). There was significant increase in cSBP, PP, cfPWV and augmentation index and decrease 
in PP amplification in the whole group after 6 months. Conclusions. Patients admitted with ADHF have high 
frequency of cSBP elevation regardless of EF and blood pressure control. The most common marker of AS 
increase was cfPWV elevation above individual reference values and abnormal stiffness gradient. Patients with 
less congestion by BIVA had higher cfPWV. After 6 months there was increase in cSBP and parameters of AS.

Key words: heart failure, acute decompensated heart failure, central systolic blood pressure, arterial stiffness, 
pulse wave velocity
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неоднозначны [8, 15, 17, 18]. Есть данные о связи 
повышенной АР с СНсФВ [19, 20]. В отношении 
СН со сниженной ФВ (СНнФВ) аналогичных ис-
следований значительно меньше: есть данные о бо-
лее низких значениях ПД и индекса прироста по 
сравнению с контрольными группами [6], другие 
параметры ригидности, их ассоциации и влияние 
на прогноз при низкой ФВ практически не изучены. 
Очевидно, что острая декомпенсация СН (ОДСН) 
может приводить к существенным изменениям па-
раметров ригидности [21, 22]. Изучение этих изме-
нений при ОДСН и после стабилизации состояния 
пациента может представлять интерес для лучшего 
понимания гемодинамических процессов.

Цель исследования — охарактеризовать изме-
нения цСАД и различных параметров АР у паци-
ентов, госпитализированных с СН, в зависимости 
от фенотипов ФВ и изучить их изменения на фоне 
стабилизации состояния через 6 месяцев.

Материалы и методы
Исследование соответствует положениям Хель-

синкской декларации и одобрено локальным этиче-
ским комитетом РУДН. Все исследования проводи-
лись после подписания информированного согласия 
пациентом.

В одномоментное поперечное исследова-
ние с последующим проспективным наблюдени-
ем включено 54 пациента, госпитализированных 
с ОДСН и наблюдавшихся в Центре сердечной не-
достаточности ГБУЗ «ГКБ им. В. В. Виноградова 
ДЗМ». Не включали пациентов с фибрилляцией 
предсердий, анамнезом инфаркта миокарда, инсуль-
та, коронарной реваскуляризации за последние 6 ме- 
сяцев. У всех проводили рутинное обследование 
в соответствии с рекомендациями по СН (лабора-
торные, инструментальные данные, расчет балла 
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по шкале оценки клинического состояния) [23–25], 
проводили комплексную оценку выраженности за-
стоя, в том числе с использованием ультразвуково-
го исследования (УЗИ) легких, протокола Venous 
excess ultrasound score (VexUs), оценки плотности 
печени при фиброэластометрии, биоимпедансного 
векторного анализа (БИВА) с прицельной оценкой 
Z-критерия. Z-критерий — электрический импеданс 
биологических тканей, который имеет два компо-
нента — активное (R) и реактивное (Xc) сопротив-
ление. Более низкие значения активного и реак-
тивного сопротивления соответствовали большей 
степени гидратации. Импеданс рассчитывается по 
формуле Z = √(R2 + Xc2) [26]. Измерение перифе-
рического артериального давления (АД) проводили 
валидированным осциллометрическим прибором. 
Под отсутствием контроля АД понимали значения 
САД ≥ 140 и/или ДАД ≥ 90 мм рт. ст., под артери-

альной гипотонией — значения систолического АД 
(САД) < 90 мм рт. ст. [25].

После стабилизации состояния пациента 
(в среднем на 3–4-й день госпитализации) про-
водили оценку цСАД и параметров АР методом 
аппланационной тонометрии (SphygmoCor). При 
интерпретации результатов использовали рефе-
ренсные значения цСАД для здоровой популяции 
(табл. 1) [27].

Состояние артериального русла оценивали по 
прямым (кфСРПВ) и косвенным (центральное ПД, 
градиент жесткости (ГЖ) как отношение кфСРПВ/
каротидно- радиальной (кр)СРПВ) маркерам АР. По-
вышением ригидности считали центральное ПД ≥ 
50 мм рт. ст. [28], кфСРПВ > 10 м/с и отклонение 
кфСРПВ от индивидуальной нормы в зависимости 
от возраста и САД (табл. 2) [29], повышение индек-
са прироста, приведенного к частоте сердечных со-

Таблица 1

РЕФЕРЕНСНЫЕ ЗНАЧЕНИЯ ЦЕНТРАЛЬНОГО СИСТОЛИЧЕСКОГО АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ 
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ПОЛА И ВОЗРАСТА [24]

Пол

Медиана цСАД, мм рт. ст.

Возраст, годы

< 20 20–29 30–39 40–49 50–59 60–69 70–79

Мужской 105 103 103 106 110 114 116

Женский 97 95 98 102 110 114 118

Примечание: цСАД — центральное систолическое артериальное давление.

Таблица 2

РЕФЕРЕНСНЫЕ ЗНАЧЕНИЯ КАРОТИДНО‑ ФЕМОРАЛЬНОЙ СКОРОСТИ 
РАСПРОСТРАНЕНИЯ ПУЛЬСОВОЙ ВОЛНЫ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ВОЗРАСТА 

И КАТЕГОРИИ АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ [25]

Возрастная  
категория, годы

Категория АД

Оптимальное Нормальное Высокое  
нормальное

АГ 1‑й 
степени

АГ 2‑й, 3‑й 
степени

< 30 6,0 6,4 6,7 7,2 7,6

30–39 6,5 6,7 7,0 7,2 7,6

40–49 6,8 7,4 7,7 8,1 9,2

50–59 7,5 8,1 8,4 9,2 9,7

60–69 8,7 9,3 9,8 10,7 12,0

≥ 70 10,1 11,1 11,2 12,7 13,5

Примечание: АД — артериальное давление; АГ — артериальная гипертензия.
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кращений (ЧСС) 75 уд/мин (ИП@ЧСС75), > 25 % 
[15], а также утрату ГЖ (кфСРПВ/крСРПВ ≥ 1).

Всем пациентам проводилась оценка когнитив-
ной функции по Монреальской шкале (тест MoCa) 
[30]. Балл менее 26 считался когнитивным сниже-
нием.

После выписки из стационара пациенты продол-
жали амбулаторно наблюдаться в Центре сердечной 
недостаточности ГБУЗ «ГКБ им. В. В. Виноградо-
ва ДЗМ». Через 6 месяцев в рамках амбулаторного 
визита проведена повторная оценка исследуемых 
параметров.

Статистический анализ
Статистический анализ результатов проводился 

с использованием программы Statistica, версия 8.0 
с применением стандартных алгоритмов вариацион-
ной статистики. В связи с ненормальным распреде-
лением, в описательной части все количественные 
данные представлены в виде медианы и межквар-
тильного интервала (Me (IQR)). Значимость раз-
личий между двумя группами по количественным 
переменным оценивали при помощи U-критерия 
Манна–Уитни. Качественные переменные представ-
ляли абсолютными (n) и относительными (%) значе-
ниями. Значимость различий между качественными 
признаками описывали по критерию Пирсона χ2. 
Оценку значимости различий в одной группе в раз-
ных точках проводили по W-критерию Уилкоксо-
на. Для анализа взаимосвязей между показателями 
рассчитывался коэффициент корреляции Спирмена. 
Различия средних величин и корреляции считали 
значимыми при р < 0,05.

Результаты
Общая характеристика пациентов представле-

на в таблице 3. У половины пациентов выявлена 
СНсФВ (рис. 1). В связи с малым количеством па-
циентов с СН с умеренно сниженной ФВ (СНусФВ) 
и сопоставимостью их с группой с СНнФВ анализ 
проводили в подгруппах с ФВ ≥ 50 % и < 50 %.

Подгруппы, выделенные в зависимости от 
ФВ, были сопоставимы по большинству клинико- 
демографических параметров. Преобладали мужчи-
ны пожилого возраста, с застоем по обоим кругам 
кровообращения, III функционального класса (ФК) 
по классификации Нью- Йоркской ассоциации серд-
ца (NYHA). У всех в анамнезе артериальная гипер-
тензия, инфаркт миокарда в анамнезе чаще при ФВ 
< 50 %. Значимых различий по основным лабора-
торным параметрам не выявлено, за исключением 
печеночных трансаминаз, которые были выше у па-
циентов с ФВ < 50 % (табл. 3). По характеристикам 
застоя группы также были сопоставимы: количество 

В-линий при ФВ < 50 % 10 (3; 17), при ФВ ≥ 50 % 
10 (3; 17), плотность печени при фиброэластоме-
трии 7,1 (5,9; 13,2) и 6,1 (4,7; 11) кПа, Z-критерий 
при БИВА 419,3 (362,0; 519,7) и 416,5 (385,6; 486,1) 
Ом/м, диаметр нижней полой вены 1,9 (1,6; 2,2) 
и 2,0 (1,7; 2,2) см соответственно.

До госпитализации 4-компонентную базисную 
терапию СН в соответствии с рекомендациями 
получали 2 (4 %), при выписке — 21 (40 %). В це-
лом на догоспитальном этапе блокаторы ренин- 
ангиотензиновой системы получали 18 (36 %), бе-
та-блокаторы — 21 (42 %), антагонисты минерало-
кортикоидных рецепторов — 13 (26 %), ингибиторы 
натрий- глюкозного котранспортера 2-го типа — 2 
(4 %), при выписке — 84 %, 92 %, 92 % и 48 % соот-
ветственно. Стартовая доза фуросемида составляла 
60 мг (40; 60) мг в/в, максимальная — 80 (60; 100) 
мг, суммарная — 420 (320; 620) мг. Длительность 
внутривенной терапии составила 7 (5; 8) дней. Раз-
личий между анализируемыми подгруппами по ди-
уретической терапии не было.

Характеристика периферического и цен-
трального систолического артериального дав-
ления

Подгруппы, выделенные в зависимости от ФВ, 
были сопоставимы по значениям клинического 
САД, диастолического АД, ПД и ЧСС. цCАД было 

Рисунок 1. Распределение пациентов 
по величине фракции выброса 

левого желудочка

Примечание: СНнФВ — сердечная недостаточность со 
сниженной фракцией выброса; СНусФВ — сердечная недоста-
точность с умеренно сниженной фракцией выброса; СНсФВ — 
сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса.
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Таблица 3

КЛИНИКО‑ ДЕМОГРАФИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ВКЛЮЧЕННЫХ ПАЦИЕНТОВ 
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ФРАКЦИИ ВЫБРОСА ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА (n = 54)

Показатель Общая группа, 
n = 54

ФВ < 50 %,
n = 27

ФВ ≥ 50 %,
n = 27

Мужчины, n (%) 33 (61,1) 26 (59,2) 17 (60,7)

Возраст, годы 69,5 (62; 77) 67,5 (62; 73) 72,0 (64;81)

Избыточная масса тела/ожирение, % 27,7/53,6 57,7/42,3 17,8/64,2

ИМТ, кг/м2 30,4 (25,7; 36,2) 28,2 (25,2; 35,9) 31,2 (27,3; 38,9)

Курение, n (%) 21 (38,8) 10 (38,4) 11 (39,2)

СД 2-го типа, n (%) 20 (37) 10 (38,4) 10 (35,7)

Ранее диагностированная ХБП, n (%) 8 (14,8) 7 (26,9) 1 (3,5)

ИБС, n (%) 28 (51,8) 16 (61,5) 12 (42,8)

Перенесенный ИМ, n (%) 18 (33,3) 12 (46,1) 6 (21,4)*

ФП, n (%) 10 (18,5) 2 (7,7) 8 (28,5)

СН de novo, n (%) 17 (31,5) 11 (42,3) 6 (21,4)

Длительность СН, годы 2 (1; 5) 1 (1; 4) 2 (0,75; 6)

Стадия СН, IIa/IIb, % 14,8/81,5 11,5/88,5 25/75

ФК (NYHA) II/III/IV, % 14,8/81,5/3,7 11,5/84,6/3,9 17,8/78,6/3,6

Тест с 6-минутной ходьбой, м 200 (180; 290) 190 (170; 245) 230 (200; 400)

ШОКС при поступлении, баллы 7 (6; 8) 6,0 (5; 8) 7,0 (6;8)

ФВ ЛЖ, % 51 (38; 55) 37,5 (30; 40) 55 (54; 58)

NTproBNP, пг/мл 623 (500; 1842) 1782,0 (500; 3971) 579,5 (425; 1170)

Балл по шкале MOCA 20,5 (17; 23) 19,5 (16,0; 23,0) 21 (19,0; 23,5)

Когнитивное снижение, n (%) 47 (87) 24 (92,3) 23 (82,1)

Креатинин, мкмоль/л 101 (90; 124) 101,7 (89,9; 128,9) 101 (92,9; 118,8)

СКФCKD EPI, мл/мин/1,73 м2 56,2 (47,4; 71,7) 55,3 (47,4; 71,8) 57,5 (47,6; 71,6)

Альбумин/креатинин мочи, мг/г 6,5 (5; 12) 6,5 (5,5; 26) 6 (0; 12)

Мочевая кислота, мкмоль/л 398,8 (299,5; 490,4) 482,9 (411,9; 516,6) 482,9 (398,8; 546,6)

Общий билирубин, мкмоль/л 16 (12,4; 21,9) 4,4 (2,7; 5,5) 13,3 (11,9; 16,4)

АСТ, Ед/л, Me (IQR) 21,2 (17,8; 28,1) 25,5 (16,2; 35,5) 19,7 (17,4; 26,1)*

АЛТ, Ед/л, Me (IQR) 18,1 (13,8; 18,6) 24,6 (16,2; 48,9) 15,6 (12,1; 21,7)*

Глюкоза, ммоль/л, Me (IQR) 7,2 (6; 9,2) 7,8 (5,8; 10,8) 7,0 (6; 8,8)

ОХС, ммоль/л, Me (IQR) 3,8 (3,2; 5,0) 3,9 (3,2; 5,1) 3,7 (3,5; 5)

Примечание: ФВ — фракция выброса; ИМТ — индекс массы тела; СД — сахарный диабет; ХБП — хроническая болезнь 
почек; ИБС — ишемическая болезнь сердца; ИМ — инфаркт миокарда; ФП — фибрилляция предсердий; СН — сердечная недо-
статочность; ФК — функциональный класс; ШОКС — шкала оценки клинического состояния; ФВ ЛЖ — фракция выброса левого 
желудочка; СКФ — скорость клубочковой фильтрации; АСТ — аспартатаминотрансфераза; АЛТ — аланинаминотрансфераза; 
ОХС — общий холестерин; *р < 0,05 — значимость различий по критерию Манна–Уитни при сравнении с группой с сердечной 
недостаточностью со сниженной фракцией выброса.
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ниже периферического. Различий между подгруп-
пами, выделенными в зависимости от ФВ, не вы-
явлено (табл. 4).

У большинства (57 %) отмечен удовлетвори-
тельный контроль АД в плечевой артерии. Отсут-
ствие контроля выявлено у 40 %, гипотония — у 3 %. 
Перед выпиской отсутствие контроля АД отмечено 
лишь у 8 %, частота гипотонии значимо не измени-
лась (рис. 2). Распределение по фенотипам АД было 
сопоставимо по подгруппам с ФВ ≥ или < 50 %: при 
поступлении нормотония у 56 % пациентов в обеих 
группах, отсутствие контроля АД — у 37 % при ФВ 
< 50 %, у 41 % при ФВ ≥ 50 %; гипотония — у 7 % 
и 3 % соответственно. При выписке целевое АД — 
у 88 % и 87 %, отсутствие контроля АД — у 14 % 
и 9 % соответственно, гипотония — у 3,8 % и 4,2 % 
соответственно.

Повышение цСАД в общей группе выявле-
но у 18 (33 %): у 8 (28,5 %) при ФВ ≥ 50 % и у 10 
(38,4 %) при ФВ < 50 % (р > 0,05). Среди пациентов 
с периферической нормотонией повышение цСАД 
выявлено в 27,1 % случаев, среди пациентов с АГ — 
в 60 % случаев. У всех пациентов с гипотонией зна-
чения цСАД были в норме. Пациенты с повышени-
ем цСАД выше индивидуальной нормы характе-
ризовались более высокими значениями мочевой 
кислоты и толщиной межжелудочковой перегородки 
(табл. 6). У пациентов с ФВ < 50 % подгруппа с по-
вышением цСАД характеризовалась более высоки-
ми частотами хронической болезни почек и впервые 
возникшей СН. При ФВ ≥ 50 % — более высоким 
индексом массы тела и большей длительностью СН 
(табл. 6). Корреляционный анализ Спирмена не вы-

Таблица 4

ХАРАКТЕРИСТИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ ПЕРИФЕРИЧЕСКОГО И ЦЕНТРАЛЬНОГО 
АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ И ЧАСТОТЫ СЕРДЕЧНЫХ СОКРАЩЕНИЙ 

В ОБЩЕЙ ГРУППЕ И В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ФРАКЦИИ ВЫБРОСА

Показатель Все (n = 54) ФВ < 50 % (n = 27) ФВ ≥ 50 % (n = 27)

пСАД, мм рт. ст. 117,0 (106; 130) 116,5 (108; 130) 118 (105; 130)

пДАД, мм рт. ст. 70 (68; 80) 70 (66; 80) 74 (68; 79)

пПД, мм рт. ст. 47 (37; 56) 48 (36; 58) 45 (38; 55)

ЧСС, уд/мин 71 (62; 81) 71 (63; 81) 71 (58; 81)

цСАД мм рт. ст. 109,5 (96; 120)* 109,0 (96; 120)* 110,5 (96; 123)*

цДАД, мм рт. ст. 71,5 (68; 80) 71,5 (66; 80) 72,5 (68; 79)

цПД, мм рт. ст. 35,0 (25; 43)* 32,5 (24; 46)* 36,5 (28; 42)*

Примечание: ФВ — фракция выброса; пСАД — периферическое систолическое артериальное давление; пДАД — перифе-
рическое диастолическое артериальное давление; ЧСС — частота сердечных сокращений; цСАД — центральное систолическое 
артериальное давление; цДАД — центральное диастолическое артериальное давление; цПД — центральное пульсовое давле-
ние; *р < 0,05 — значимость различий по критерию Вилкоксона при сравнении с периферическим артериальным давлением.

Рисунок 2. Распределение по фенотипам артериального давления 
в общей группе при поступлении и выписке

Примечание: ИСАГ — изолированная систолическая артериальная гипертензия; ИДАГ — изолированная диастолическая 
артериальная гипертензия.



128 30(1) / 2024

Оригинальная статья / Original article

явил значимых ассоциаций между цСАД и клинико- 
лабораторными данными.

Характеристика артериальной ригидности
По медианам параметров АР различий между 

подгруппами, выделенными в зависимости от ФВ, 
не выявлено (табл. 5). Повышение хотя бы одного 
маркера ригидности встречалось у 78,5 % в общей 
группе: у 69,2 % с ФВ < 50 % и у 85,7 % с ФВ ≥ 50 %. 
У большинства пациентов независимо от величины 
ФВ выявлены отклонения от нормы 2 и более по-
казателей ригидности (рис. 3).

Среди изучаемых маркеров АР в целом чаще 
всего встречалась утрата ГЖ и повышение кфСРПВ 
выше индивидуальных норм. Отмечено практиче-
ски полное совпадение частоты повышения скоро-
сти распространения пульсовой волны (СРПВ) при 

разных методах оценки (дискордантность наблю-
далась у 3 пациентов: у 2 повышение СРПВ выше 
индивидуальных норм, но менее 10 м/с, у одного — 
повышение > 10 м/с, но в пределах референсных 
значений для данного возраста и АД). Значимых 
различий в частотах повышения в группах, выде-
ленных в зависимости от ФВ, не выявлено (рис. 4). 
Показано, что даже в группе с нормальной СРПВ 
утрата ГЖ встречалась в целом у 48,1 % (у 58,3 % 
при ФВ ≥ 50 % и у 42,9 % при ФВ < 50 %).

Выявлены единичные различия по частоте со-
путствующей патологии и некоторым клиническим 
и лабораторным показателям при повышении раз-
личных параметров АР (табл. 6). У пациентов с по-
вышением хотя бы одного маркера ригидности по 
сравнению с группой без повышения маркеров от-
мечен более высокий вес внеклеточной жидкости 

Рисунок 3. Распределение пациентов в зависимости 
от количества повышенных маркеров ригидности

Примечание: ФВ — фракция выброса.

Таблица 5

ХАРАКТЕРИСТИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ АРТЕРИАЛЬНОЙ РИГИДНОСТИ  
В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ФРАКЦИИ ВЫБРОСА ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА

Показатель Общая группа ФВ < 50 %, n = 27 ФВ ≥ 50 %, n = 27

кфСРПВ, м/с 9,8 (6,8; 13) 9,8 (6,8; 13,0) 10,2 (8,4; 13,3)

ИП@ЧСС75, % 20 (13; 33) 20 (13; 33) 20 (13; 31)

ВВОВ, мс 132 (119; 146) 131 (119; 145) 134,5 (124; 146)

Амплификация ПД, мм рт. ст. 129 (120; 146) 129,0 (120; 146) 126 (119; 140)

ГЖ 1,2 (0,9; 1,7) 1,2 (0,9; 1,8) 1,3 (0,9; 1,9)

Примечание: ФВ — фракция выброса; кфСРПВ — каротидно- феморальная скорость распространения пульсовой волны; 
ИП@ЧСС75 — индекс прироста, приведенный к частоте сердечных сокращений 75 уд/мин; ВВОВ — время возврата отражен-
ной волны; ПД — пульсовое давление; ГЖ — градиент жесткости.
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Таблица 6

ХАРАКТЕРИСТИКА ОБЩЕЙ ГРУППЫ ПАЦИЕНТОВ В ЗАВИСИМОСТИ 
ОТ ПОВЫШЕНИЯ ПАРАМЕТРОВ АРТЕРИАЛЬНОЙ РИГИДНОСТИ*

цСАД
Показатель цСАД ≥ нормы цСАД в норме p

Общая группа

Мочевая кислота, мкмоль/л, Me (IQR) 482,9 (398,8; 627,4) 358,6 (296; 481,9) 0,03

ТМЖП, см, Me (IQR) 1,4 (1,2; 1,5) 1,2 (1; 1,4) 0,04
ФВ < 50 %

ХБП, n (%) 5 (50) 2 (12,5) 0,03
СН de novo, n (%) 7 (70) 4 (25) 0,02

ФВ ≥ 50 %
Длительность СН, годы, Me (IQR) 4,5 (2; 15) 1 (0; 4) 0,03
ИМТ, кг/м2, Me (IQR) 39,4 (39,1; 43,2) 29,4 (24,5; 32,9) 0,02

СРПВ
кфСРПВ > 10 м/с кфСРПВ ≤ 10 м/с

Общая группа

ОХС, ммоль/л, Me (IQR) 4,6 (3,7; 5,7) 3,7 (3,1; 3,9) 0,02
ФВ ≥ 50 %

ОХС, ммоль/л, Me (IQR) 4,5 (3,7; 5,6) 3,6 (2,9; 3,7) 0,02
ЛПВП, ммоль/л, Me (IQR) 1,3 (1,0; 1,6) 1,0 (0,7; 1,2) 0,030

кфСРПВ > инд. нормы кфСРПВ в норме

ФВ < 50 %
СД, n (%) 7 (58,3) 3 (21,4) 0,05

ФВ ≥ 50 %
ЛПВП, ммоль/л, Me (IQR) 1,2 (1,0; 1,5) 1,0 (0,7; 1,2) 0,03

ГЖ
ГЖ ≥ 1 ГЖ < 1

ФВ < 50 %
ТГ, ммоль/л, Me (IQR) 1,3 (1,0; 1,9) 0,8 (0,7; 0,9) 0,03

пПД

пПД ≥ 60 мм рт. ст. пПД < 60 мм рт. ст.

Общая группа

ШОКС, балл, Me (IQR) 8,0 (7; 11) 6,0 (5; 8) 0,04

Когнитивный дефицит**, n (%) 7 (100) 7 (14,8) 0,04

ФВ < 50 %

ХБП, n (%) 1 (50) 6 (25) 0,05

Примечание: цСАД — центральное систолическое артериальное давление; ТМЖП — толщина межжелудочковой перего-
родки; ФВ — фракция выброса; ХБП — хроническая болезнь почек; СН — сердечная недостаточность; ИМТ — индекс массы 
тела; СРПВ — скорость распространения пульсовой волны; кфСРПВ — каротидно- феморальная скорость распространения пуль-
совой волны; ОХС — общий холестерин; ЛПВП — липопротеины высокой плотности; СД — сахарный диабет; ГЖ — градиент 
жесткости; ТГ — триглицериды; пПД — периферическое пульсовое давление; ШОКС — шкала оценки клинического состояния; 
ХБП — хроническая болезнь почек; IQR — межквартильный размах; * — представлены только статистически значимые разли-
чия; ** — балл по MoCa < 26.
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(5,6 (2,9; 7,5) кг против 2,5 (0,4; 4) кг р = 0,02). По-
казано, что у пациентов с менее выраженным засто-
ем при БИВА значения кфСРПВ и, как следствие, 
ГЖ, были выше: соответственно 11,6 (6,9; 15,1) про-
тив 9 (6,7; 10,2) м/с, р = 0,04 и 1,4 (1,0; 2,3) против 
1,1 (0,8; 1,4), р = 0,03. Отмечена значимая корреля-
ция кфСРПВ с показателем внеклеточной жидкости 
(r = –0,36, p < 0,05). В группе с более выраженным 
застоем на основании протокола VEXUS выявлены 
более высокие значения ГЖ по сравнению с груп-
пой с менее выраженным застоем [31]: 1,3 (0,9; 2,0) 
против 1,0 (0,7; 1,4), p = 0,04. На основании данных 
ультразвукового исследования легких и фиброэла-
стометрии печени значимых различий по критериям 
сосудистой жесткости выявлено не было.

По терапевтическим режимам, ФК и стадии СН, 
характеристикам застоя, кроме указанных выше, 
различий между группами с нормальными и по-
вышенными значениями маркеров АР и цСАД не 
выявлено. Также не было различий по анализиру-
емым параметрам, кроме указанных выше, между 
группами, выделенными в зависимости от выра-
женности застоя, ФК (NYHA), стадий СН, медиа-
ны NTproBNP.

Динамика параметров артериальной ригид-
ности через 6 месяцев

Данные по динамике изучаемых показателей 
через полгода после выписки на текущем этапе 
получены для 22 человек (табл. 7): исходно ФВ < 
50 % у 72,7 %, в динамике — у 42,8 % (р > 0,05). 
В данной группе исходно повышение цСАД вы-
явлено у 22,7 %, повышение центрального ПД — 

у 9,0 %, кфСРПВ > 10 м/с — у 40,9 %, кфСРПВ вы-
ше индивидуальной нормы — у 50 %, утрата ГЖ — 
у 54,5 %, в динамике — у 36,3 %, 36,4 %, 63,6 %, 
68,2 % и 95,5 % соответственно. В динамике отме-
чено повышение цСАД (при отсутствии значимых 
изменений АД в плечевой артерии), центрального 
ПД, кфСРПВ и ИП@ЧСС75 и снижение амплифи-
кации ПД в общей группе по сравнению с периодом 
госпитализации (табл. 8). При анализе в подгруппах 
в зависимости от ФВ данные тенденции подтверж-
дены, однако значимых изменений в динамике не 
выявлено.

Обсуждение
Особенностью данной работы являлась одно-

временная оценка цСАД и различных маркеров АР 
разными методами у пациентов с ОДСН во время 
госпитализации, а затем, через 6 месяцев активно-
го наблюдения, — в Центре сердечной недостаточ-
ности ГБУЗ «ГКБ им. В. В. Виноградова ДЗМ» на 
фоне подбора оптимальной терапии. Продемон-
стрировано отсутствие статистически значимых 
различий по показателям АР между подгруппами, 
выделенными в зависимости от ФВ.

В последние годы появляются работы, посвя-
щенные анализу отдельных маркеров ригидно-
сти при СН, в особенности при СНсФВ. В работе 
R. Pietschner с соавторами (2023) отмечено повы-
шение параметров ригидности при СНсФВ < 50 % 
по сравнению с лицами с отсутствием СН, при этом 
средние значения кфСРПВ составили 8,6 ± 2,2 м/с 
(что несколько ниже результатов, полученных в на-
шей работе), цСАД — 117 ± 15 мм рт. ст. (несколько 

Рисунок 4. Частота повышения маркеров артериальной ригидности в исследуемой группе

Примечание: ФВ — фракция выброса; цПД — центральное пульсовое давление; кфСРПВ — каротидно- феморальная ско-
рость распространения пульсовой волны. Рассчитан индекс прироста, приведенный к частоте сердечных сокращений 75 уд/мин.
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выше) и индекса прироста — 21,2 ± 11,8 % (совпада-
ет) [32]. В другой работе средние значения кфСРПВ 
перед выпиской (9,9 ± 3,7 м/с) аналогичны полу-
ченным в нашем исследовании [33]. Еще в одной 
работе по выявлению маркеров АР при стабиль-
ной СН показано, что СНсФВ ассоциирована с бо-
лее высокими значениями кфСРПВ (10,6 против 
8,9 м/с) [34]. В нашей работе значимых различий 
между аналогичными группами не выявлено, что 
может быть связано с включением в работу пациен-

тов с ОДСН. Повторный анализ данных через 6 ме- 
сяцев по завершении исследования всеми пациен-
тами позволит более корректно сопоставлять полу-
ченные результаты.

В нескольких работах M. Feola с соавторами 
изучалась проблема АР у пациентов, госпитали-
зированных с эпизодом ОДСН с разными значе-
ниями ФВ. В одну из работ включено 199 паци-
ентов, из них СНсФВ у 34,7 %. Средние значения 
кфСРПВ у пациентов с СНнФВ, СНусФВ и СНсФВ, 

Таблица 7

ХАРАКТЕРИСТИКА ПАЦИЕНТОВ, ВКЛЮЧЕННЫХ В АНАЛИЗ ЧЕРЕЗ 6 МЕСЯЦЕВ (n = 22)

Показатель Исходно 6 месяцев

Мужчины, n (%) 16 (72,7) –

Возраст, годы 64 (58; 73) –

Избыточная масса тела/ожирение, % 36,3/45,3 41/36,4

ИМТ, кг/м2 28,2 (25,2; 35,9) 28,9 (25,7; 31,7)

Курение, n (%) 11 (50) –

СД 2-го типа, n (%) 8 (36,3) –

ХБП, n (%) 5 (22,7) –

ИБС, n (%) 16 (72,7) –

ФП в анамнезе, n (%) 1 (9) –

СН de novo, n (%) 10 (45,5) –

ФК (NYHA) II/III/IV, % 0/13,6/86,4 18,2/72,8/0

Тест с 6-минутной ходьбой, м 245 (180; 345) 460 (380; 548)

ШОКС при поступлении, баллы 6,5 (5; 9) 2 (1; 2)

ФВ ЛЖ, % 43,5 (34; 52) 43,5 (32; 52,5)

NTproBNP, пг/мл 600 (413,5; 2207) 251 (18,2; 937)*

Фиброскан, кРа 6,8 (4,1; 14,2) 5,4 (3,2; 5,4)

УЗИ легких, В-линии 4,5 (1; 16) 2 (1;10)

БИВА, Z-критерий 421,4 (369,2; 493,9) 516,3 (445,4; 554,8)

Когнитивное снижение, n (%) 19 (86,4) 17 (77,2)

Креатинин, мкмоль/л 110 (97; 130) 104 (87; 112)

СКФCKD EPI, мл/мин/1,73 м2 56 (49; 68) 69 (54; 90)

Альбумин/креатинин мочи, мг/г 20,5 (5; 54) 18,0 (6; 23)

Мочевая кислота, мкмоль/л 374,1 (295,1; 424,6) –

Примечание: ИМТ — индекс массы тела; СД — сахарный диабет; ХБП — хроническая болезнь почек; ИБС — ишемическая 
болезнь сердца; ФП — фибрилляция предсердий; СН — сердечная недостаточность; ФК — функциональный класс; ШОКС — 
шкала оценки клинического состояния; ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка; УЗИ — ультразвуковое исследование; 
БИВА — биоимпедансный векторный анализ; СКФ — скорость клубочковой фильтрации; *р < 0,05 — значимость различий по 
критерию Вилкоксона по сравнению с исходными данными.
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как и в нашей работе, были сопоставимы между 
собой, составляя соответственно 11,2, 10,9 и 10,7 
м/с (р = 0,46), значения индекса прироста — 27,5, 
23,4 и 29,6 % (р = 0,32) соответственно. Более вы-
сокие значения кфСРПВ и ИП@ЧСС75 у пациен-
тов с СНнФВ и СНусФВ по сравнению с нашими 
данными можно объяснить большим средним воз-
растом и более высокими значениями АД у этих 
пациентов [15].

В упомянутой выше работе F. Fantin и соавторов 
(2022) показано снижение кфСРПВ от поступле-
ния к выписке на фоне оптимизации медикамен-
тозной терапии [33]. В нашей работе исследование 
в острый период в момент госпитализации не про-
водилось, в связи с чем подобные закономерности 
не выявлены. Интересны выявленные ассоциации 
более высоких значений АР у пациентов с менее 
выраженным застоем, а также их повышение в ста-
бильном состоянии, причины которого не совсем 
ясны. Пациенты получали оптимальную медика-
ментозную терапию: тройную — в 72 %, квадрите-
рапию — в 28 % случаев. Известно, что ОДСН ас-
социируется с глубокими нарушениями системной 
гемодинамики, что в том числе может выражаться 
в снижении клинического АД на фоне декомпенса-
ции и применения рекомендованной терапии. Воз-

можно, эти факторы привели к снижению цСАД 
и некоторых маркеров АР с последующим их воз-
вращением к исходным величинам через 6 месяцев. 
Схожие результаты получены в еще одной работе 
группы M. Feola, в которой были проанализированы 
параметры АР у 59 пациентов ≥ 65 лет с острой СН 
(медиана возраста 75 лет) в сравнении с группой 
здоровых добровольцев (n = 22) и группой паци-
ентов с факторами сердечно- сосудистого риска (n = 
20). Медиана кфСРПВ у пациентов с СН составила 
10,6 м/с, индекс прироста 22 %, цСАД 111 мм рт. ст. 
Показано, что у пациентов с декомпенсацией СН 
значения кфСРПВ были ниже по сравнению с груп-
пой контроля и пациентами с факторами риска (10,1 
против 10,6 против 11,7, р = 0,01), значения индек-
са прироста — ниже, чем у пациентов с факторами 
риска (22 % против 34 %, р = 0,001) [35, 36]. Это 
в какой-то степени согласуется с полученными на-
ми результатами о меньших значениях параметров 
ригидности у пациентов в состоянии декомпенса-
ции и выраженного застоя, по сравнению с компен-
сированным статусом. В то же время в работе A. El 
Fol с соавторами (2022) выявлены более высокие 
значения параметров ригидности при декомпенса-
ции СН по сравнению с компенсацией (анализ со-
ответствующих друг другу пар) [22].

Таблица 8

ДИНАМИКА ПЕРИФЕРИЧЕСКОГО И ЦЕНТРАЛЬНОГО АРТЕРИАЛЬНОГО ДАВЛЕНИЯ 
И АРТЕРИАЛЬНОЙ РИГИДНОСТИ ЧЕРЕЗ 6 МЕСЯЦЕВ (n = 22)

Показатель Исходно 6 месяцев P

пСАД, мм рт. ст. 116,0 (108; 130) 122 (112; 140) нз

пДАД мм рт. ст. 72,0 (65; 79) 70,0 (60; 78) нз

пПД, мм рт. ст. 47,0 (39; 55) 50,0 (44; 60) нз

цСАД, мм рт. ст. 106,5 (95; 113) 112,0 (104; 127) 0,02

цДАД, мм рт. ст. 73,0 (65; 79) 73,0 (61; 79) нз

цПД, мм рт. ст. 32,5 (24; 38) 38,5 (32; 46) 0,004

кфСРПВ, м/с 9,0 (6,0; 11,8) 11,4 (8,5; 13,4) 0,04

ИП@ЧСС75, % 17,0 (12; 27) 24,5 (18; 29) 0,05

ВВОВ, мс 131,0 (124; 146) 137,0 (129; 145) нз

Амплификация ПД, мм рт. ст. 137,0 (121; 146) 126 (121; 136) 0,02

ГЖ 1,0 (0,8; 1,4) 1,6 (1,2; 1,8) нз

Примечание: пСАД — периферическое систолическое артериальное давление; пДАД — периферическое диастолическое 
артериальное давление; пПД — периферическое пульсовое давление; цСАД — центральное систолическое артериальное дав-
ление; цДАД — центральное диастолическое артериальное давление; цПД — центральное пульсовое давление; кфСРПВ — 
каротидно- феморальная скорость распространения пульсовой волны; ИП@ЧСС75 — индекс прироста, приведенный к часто-
те сердечных сокращений 75 уд/мин; ВВОВ — время возврата отраженной волны; ПД — пульсовое давление; ГЖ — градиент 
жесткости; нд — незначимо.
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В целом данная находка требует дальнейшего 
изучения. К тому же, пока данные для 6 месяцев 
доступны меньше чем для половины участников, 
правильная интерпретация их невозможна. Для 
полноценного понимания результатов необходимо 
их сопоставление с данными контрольной группы.

В проанализированных нами литературных ис-
точниках подробный анализ частоты повышения АР 
при использовании различных маркеров не прово-
дился. Полученные результаты подтверждают на-
личие ремоделирования сосудистой стенки при СН, 
при этом наиболее часто встречающимся марке-
ром ригидности была утрата ГЖ между каротидно- 
феморальным и каротидно- радиальным сегмента-
ми. Данный показатель продемонстрировал свои 
возможности в выявлении ранних изменений ар-
териальной стенки при ревматоидном артрите [39] 
и сахарном диабете 2-го типа [40]. Аналогичные 
данные получены и в нашей работе, хотя в целом 
частота утраты ГЖ была несколько ниже, чем в дру-
гих популяциях.

К основным ограничениям работы относятся 
небольшая выборка пациентов, отсутствие кон-
трольной группы (в настоящее время в процессе 
набора) и проспективных данных на всех включен-
ных пациентов (работа продолжается).

Заключение
У госпитализированных пациентов с СН отме-

чена достаточно высокая частота повышения цСАД, 
независимо от ФВ и контроля АД в плечевой арте-
рии. У большинства пациентов имелось повышение 
хотя бы одного маркера АР, а наибольшая частота 
повышения отмечена для утраты ГЖ и повышения 
кфСРПВ. Утрата ГЖ выявлена почти у половины 
пациентов с нормальной кфСРПВ. Меньшая вы-
раженность застоя ассоциирована с более высоки-
ми значениями кфСРПВ. Через 6 месяцев на фо-
не стабильного состояния отмечаются повышение 
цСАД, центрального ПД, кфСРПВ и ИП@ЧСС75 
и снижение амплификации ПД. Полученные данные 
могут свидетельствовать о низкой информативно-
сти оценки АР у пациентов с выраженным застоем 
и требуют дальнейшего изучения.
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