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В эпидемиологических и клинических исследованиях выявлена тесная взаимосвязь между 
увеличением жесткости сосудистой стенки крупных артерий и атеросклерозом, а также с его 
факторами риска, включающими артериальную гипертензию, возраст, сахарный диабет, пол, 
ожирение, дислипидемию и др. Основная цель данного обзора – показать значимость измене-
ний эластических свойств артерий для процессов атерогенеза. Кроме того, в обзоре представле-
ны структурные и функциональные свойства больших артерий, а также суммированы методы и 
показатели, используемые для оценки артериальной жесткости.

Очевидно, что до настоящего времени пато-
генез многих сердечно-сосудистых заболеваний 
и их осложнений до конца не изучен. За про-
шедшее столетие было проведено достаточное 
количество клинических исследований, в резуль-
тате которых определилась важная роль эластич-
ных свойств артерий в патофизиологии атероск-
лероза и связанных с ним патологических 
состояний.

СТРОЕНИЕ СОСУДИСТОЙ СТЕНКИ И ВЛИЯНИЕ 
ЭЛАСТИЧЕСКИХ СВОЙСТВ СОСУДА 

НА ГЕМОДИНАМИКУ

Все кровеносные сосуды, кроме истинных 
капилляров, в своей структуре содержат эласти-
ческие, коллагеновые и гладкие мышечные клет-
ки (ГМК). Стенки крупных артерий имеют три 
основные оболочки: внутреннюю, среднюю и 
наружную, соответствующие эндокарду, миокар-
ду и эпикарду сердца. 

Наружная оболочка, адвентиция, состоит из 
соединительной ткани и содержит в основном 
жесткий белок – коллаген. 

Средняя оболочка, медия, образована 40–60 
вложенными друг в друга концентрическими 
эластическими мембранами, пространства между 
которыми заполнены основным веществом, клет-
ками соединительной ткани, включающими кол-
лаген и упругий белок – эластин, и характерны-
ми для сосудистой системы ГМК.

Внутреннюю оболочку образуют эндотелий, 
подэндотелиальный слой, или интима, и внут-
ренняя эластическая мембрана. Эндотелий пред-
ставлен соответствующими клетками. Под-
эндотелиальный слой состоит из тонких 
эластических и коллагеновых волокон, а также 
соединительно-тканных клеток и основного ве-

щества, внутренняя эластическая мембрана – из 
эластических волокон. 

Эластические волокна артерий создают элас-
тическое напряжение, противодействующее кро-
вяному давлению, растягивающему сосуд. Кол-
лагеновые волокна средней и наружной оболочек 
оказывают большее сопротивление, чем эласти-
ческие волокна. Они начинают противодейство-
вать давлению, когда сосуд растянут до опреде-
ленной степени, что позволяет защитить его от 
повреждений и разрывов. ГМК, соединяясь с 
эластическими и коллагеновыми волокнами, оп-
ределяют сосудистый тонус, а также изменение 
просвета сосуда. В крупных артериях гладкие 
мышцы влияют главным образом на эластичес-
кие свойства сосуда, фактически не меняя его 
просвет и, следовательно, гемодинамическое со-
противление [1]. 

В зависимости от функционального назначе-
ния все артериальные сосуды подразделяются на 
типы, среди которых выделяют амортизирующие 
или сосуды эластического типа, к которым от-
носятся аорта, легочный ствол и прилегающие к 
ним артерии, и артерии мышечного типа, такие 
как плечевая, бедренная, лучевая и некоторые 
другие. Артерии одного типа плавно переходят в 
сосуды другого типа. В проксимальной аорте 
преобладает эластин, в то время как в дисталь-
ной – обратное соотношение. В периферичес-
ких артериях преобладающими компонентами 
являются коллаген и гладкомышечные клетки. 

Артериальная система обладает двумя раз-
личными функциями – амортизирующей и про-
водящей. Амортизирующая роль определяется 
эластическими свойствами сосудов, благодаря 
которым во время движения крови создается 
эффект «компрессионной камеры», обеспечиваю-
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щий преобразование пульсирующего кровотока 
в восходящей аорте в непрерывный, хотя и не 
равномерный, в периферических артериях [1–3]. 
Нарушение амортизирующих свойств является 
первичным и возникает в условиях, когда в со-
судистой стенке повышается содержание коллаге-
на и изменяется ее экстрацеллюлярный матрикс 
[2, 4]. Проводящая функция артерий, отвечаю-
щая за доставку крови тканям и органам, опреде-
ляется преимущественно шириной просвета арте-
рий и очень низким сопротивлением потоку 
крови в крупных артериях [5]. Длительное пов-
реждение проводящей функции артерий возни-
кает главным образом при их сужении или ок-
клюзии [6, 7].

Движение крови по кровеносному сосуду в 
живом организме – сложное явление, прежде 
всего связанное с процессами регуляции крово-
тока. Эта регуляция носит многоуровневый 
харак тер: саморегуляция, нейрорефлекторная ав-
тономная регуляция, центральный нейро реф-
лекторный контроль, гуморальная регуляция и 
т. д. [8]. За счет нейрорефлекторной системы уп-
равления сосудов во время выброса ударного 
объема крови сечение сосуда в том месте, где 
должно быть его сжатие («эффект Бернули»), 
наоборот, увеличивается. Причем раскрытие со-
суда происходит с некоторым опережением дви-
жению пульсовой волны. В результате энергия 
сокращающегося сердца не затрачивается на 
расширение аорты и легочного ствола, а практи-
чески целиком используется на продвижение 
крови по сосудам [9, 10]. Таким образом, проис-
ходит уменьшение постнагрузки на сердце и 
снижается напряжение стенок левого желудочка, 
а также облегчается кровоток по системе коро-
нарных артерий [1, 7, 11].

МЕТОДЫ ОЦЕНКИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ЖЕСТКОСТИ

Для изучения эластических свойств артерий 
можно использовать как инвазивные, так и не-
инвазивные технологии [12–14].

Среди инвазивных методов оценки выделя ют 
рентгеноконтрастное ангиографическое исследо-
вание и гистологическое исследование элемен-
тов сосудистой стенки. Неинвазивные методы 
включают плетизмографическое, сфигмографи-
ческое, осциллографическое исследование, маг-
нитно-резонансную томографию, ульт ра звуковое 
исследование (Эхо-КГ высокого разрешения, 
дуплексное исследование – Доп лер–Эхо-КГ, ди-
намическое Эхо-КГ наблюдение, эхосонография, 
чреспищеводная Эхо-КГ) и амбулаторный хро-
нометраж тонов по Короткову.

Существующие методы исследования сосудов 
позволяют оценивать различные показатели, от-
ра жающие эластичность стенки артерий [15–17].

Податливость (C – compliance) определяется 
как абсолютное изменение объема на единицу 

давления. Податливость отображает наклон со-
отношения давление/объем.

Растяжимость (D – distensibility) характери-
зуется как относительное изменение диаметра 
или объема в ответ на повышение давления.

Коэффициент жесткости (β) (SI – stiffness 
index) – отношение логарифма (АДС/АДД) и от-
носительного изменения диаметра сосуда.

Модуль объемной упругости (Е – volume elastic 
modulus) – изменение давления, которое требу-
ется (теоретически) для увеличения объема на 
100 % при неизменной длине сосуда.

Модуль эластичности (упругости) (Ep – elas tic 
modulus (peterson)) – изменение давления, ко-
торое потребуется для растяжения стенки сосуда 
на 100 % при фиксированной длине сосуда.

Эластичный модуль упругости (Es – young’s 
elastic modulus) отражает модуль эластичности, 
приходящийся на единицу площади, и опреде-
ляется как напряжение сосудистой стенки на 
сантиметр квадратный толщины стенки, требуе-
мое для увеличения диаметра на 100 %.

Скорость распространения пульсовой вол-
ны (PWV – Pulse wave velocity) – определяется 
соотношением расстояния между проксималь-
ным и дистальным датчиками и временем за-
держки между двумя волнами, которое одинако-
во независимо от исследуемого сигнала пульсовой 
волны – волны давления, потока или диаметра. 

QKd интервал – время прохождения пульсо-
вой волны от начала зубца Q на ЭКГ до сердца 
до V тона по Короткову в плечевой артерии. 

Индекс аугментации (AI – augmentation in-
dex) – характеристика отраженной волны давле-
ния (ОВД), соотношение первого и второго сис-
толических пиков волны давления.

Аугментация давления (AP – augmentation 
pres sure) – увеличение давления в сонной ар-
терии или аорте после пика потока крови в со-
суде, опи  сывается как разница между первым и 
вторым систолическими пиками на волновой 
кривой.

Характеристики импеданса (Zc) – взаимо-
связь абсолютного артериального давления в оп-
ределенном месте и абсолютной скорости по тока 
в том же месте в условиях отсутствия от раженной 
волны давления.

Емкостная податливость (сapacitive compli-
ance) или индекс эластичности больших артерий 
(С1 – “Large artery elasticity index”) – соотно-
шение между падением давления и падением 
объема в артериальном дереве во время экспо-
ненциального компонента разложения диасто-
лического давления.

Осцилляторная податливость (oscillatory com-
pliance) или индекс эластичности малых артерий 
(С2 – “Small artery elasticity index”) – отношение 
между изменением осцилляторного давления и 
осцилляторного объема вокруг экспоненциаль-
ного разложения давления в диастолу.
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Общая артериальная податливость (total arte-
rial compliance) – метод площадей (“Area meth-
od”).

Комплекс интимы и медии (КИМ) – показа-
тель соотношения толщины интимы и медии 
артерий.

ЭЛАСТИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ СОСУДОВ 
ПРИ АТЕРОСКЛЕРОЗЕ

В большинстве экономически развитых стран 
атеросклероз и связанные с ним осложнения 
(ишемическая болезнь сердца (ИБС), наруше-
ние мозгового кровообращения и сосудов ниж-
них конечностей) выходит на первое место по 
заболеваемости и смертности населения. Атеро-
склероз обусловливает примерно половину всех 
смертных случаев и около 1/3 летальных исхо-
дов у лиц в возрасте 35–65 лет.

Атеросклероз – хроническое заболевание, 
характеризующееся нарушениями кровообраще-
ния, связанного со снижением растяжимости и 
сужением просвета крупных и средних артерий 
вследствие липидной инфильтрации их внутрен-
ней оболочки и разрастанием в их стенках со-
единительной ткани. 

При атеросклеротическом процессе аорты 
происходит нарушение амортизирующей роли и, 
следовательно, непрерывный аортальный крово-
ток. Кроме того, страдает и проводящая функ-
ция, но благодаря большому просвету артерий, 
базальный кровоток в них не изменяется до тех 
пор, пока сужение диаметра не достигает 50 %. 
[2, 18]. 

На возникновение заболевания и его ослож-
нения оказывают влияние различные внутрен-
ние и внешние факторы – факторы риска (ФР). 
К числу наиболее значимым модифицируемым 
ФР атеросклероза относятся:

– дислипидемия (увеличение содержания хо-
лестерина, триглицеридов, липопротеидов низ-
кой плотности (ЛНП), липопротеина (а) (ЛП 
(a)) и липопротеидов очень низкой плотности 
(ЛОНП) и уменьшение липопротеидов высокой 
плот ности (ЛВП));

– артериальная гипертензия;
– курение;
– ожирение (часто сопровождающееся инсу-

линорезистентностью);
– сахарный диабет (СД);
– гиподинамия;
– нерациональное питание;
– гипергомоцистеинемия;
Немодифицированные факторы:
– возраст 50–60 лет;
– отягощенная наследственность;
– мужской пол.
Крупные клинические и популяционные ис-

следования выявили тесную взаимосвязь пока-
зателей артериальной эластичности с атероскле-

ротическими повреждениями, осложнениями 
за бо левания, а также с рядом патологических 
сос тояний, которые могут оказывать влияние на 
развитие атеросклероза [19–21].

Известно, что на ранних стадиях атероскле-
ротического повреждения сосудов отмечается 
адгезия лимфоцитов и моноцитов, содержащих 
ангиотензинпревращающий фермент (АПФ) к 
клеткам эндотелия. При этом показано, что пе-
реход ангиотензина 1 (АТ 1) в (АТ 2) и инакти-
вация брадикинина под воздействием АПФ мо-
жет приводить к локальному спазму артерии, 
способствуя усилению атеросклеротического про-
цесса в стенке сосуда [22]. По мнению некото-
рых авторов, локально высвобождающийся 
(АТ 2) вызывает миграцию ГМК в стенку сосуда 
и их гипертрофию [23], а также способствует вы-
работке ГМК коллагена [24], что в свою очередь 
может влиять на эластичные свойства артерий. 
Кроме того, отмечена связь между повышением 
уровня АПФ в сыворотке крови и утолщением 
интимы и медии артерий [25].

Для выявления ранних стадий атеросклероза 
и контроля его прогрессирования широко ис-
пользуется показатель КИМ [18, 26, 27]. Одним 
из таких исследований является патофизиологи-
ческая оценка изменений сосудистой стенки, 
выполненная А.В. Врублевским с соавт [27]. Ме-
тодом мультиплановой чреспищеводной эхокар-
диографии оценивались атеросклеротические 
изменения, а также взаимосвязь между наруше-
нием эластико-тонических свойств и стадией 
атероматоза. Анализ данных выявил обратную 
корреляционную взаимосвязь стадии и распро-
страненности атероматоза с показателями элас-
тичности, систолической экскурсией грудной 
аорты (ГА) и прямую с коэффициентами жест-
кости, толщиной комплекса интима–медиа и 
диаметрами ГА в систолу и диастолу. Таким об-
разом, по мнению авторов, прогрессирование 
атеросклеротического процесса в грудной аорте 
служит причиной снижения эластико-тоничес-
ких свойств, ремоделирования и гидродинами-
ческой инертности аортальной стенки. 

Во многих исследованиях большое значение 
придается оценке СПВ, показателю, тесно свя-
занному с такими суррогатными маркерами ате-
росклероза, как индекс аортальной кальцифика-
ции, толщина КИМ сонных артерий и 
лодыжечно-брахиальный индекс систолического 
давления [28–30]. 

Независимым маркером атеросклероза аорты 
может служить относительно новый показа тель 
QKd, отражающий жесткость сосудистой стен ки. 
В мультицентровом проспективном исследова-
нии ERAMS данный показатель был значимо 
ниже у лиц с атеросклерозом аорты [31, 32].

Изменения эластических свойств артерий в 
зависимости от распространенности атеросклеро-
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тического процесса изучались в ряде работ. Так, 
Blacher J. et al. выявили тесную зависимость сте-
пени атеросклеротического поражения аорты со 
СПВ [33, 34], Nemes A. et al. обнаружили связь 
с индексом эластичности Петерсона (Ер) и мо-
дулем упругости (Еs) [35]. В то же время Hick-
ler R.B. получил несколько противоположные 
данные, в которых повышение жесткости при 
атеросклеротических изменениях сосуда не бы ло 
связано с распространенностью процесса [36]. 

КОРОНАРНАЯ БОЛЕЗНЬ СЕРДЦА (ИБС)

Авторы ряда исследований показали, что у 
па циентов с атеросклерозом коронарных арте-
рий сосудистая растяжимость связана с ремоде-
лированием коронарных артерий [37]. Пациенты 
с положительным сосудистым ремоделировнием 
показывают более высокую растяжимость коро-
нарных сосудов по сравнению с лицами, имею-
щими негативное ремоделирование [37]. Коро-
нарная болезнь сердца является следствием 
ате росклеротического процесса, который начи-
нается в больших артериях. Так как коронарные 
артерии кровоснабжаются преимущественно в 
диастолу, необходима нормальная эластичная 
аорта для обеспечения ретроградного потока 
крови через коронарные артерии. 

Большинство исследований представляет зна-
чимую взаимосвязь снижения растяжимости аор-
ты и увеличения показателей жесткости с на ли -
чием атеросклеротических изменений коро нар ных 
артерий [38, 39]. В некоторых исследова ниях из-
менения сосудистой стенки выявляются только 
при поражении двух или трех ко ронарных ар-
терий [40]. Bonni Syeda с соавт. в проспективном 
исследовании, с использованием анализа формы 
пульсовой волны, получили достоверную связь 
растяжимости малых артерий мышечного типа с 
атеросклеротическими изменениями коронарных 
артерий [19]. Тесная взаимосвязь коронарного 
атеросклероза и периферических артерий была 
выявлена и в работах [41, 42]. 

Обратные результаты были получены в ис-
следовании, проведенном на асимптоматических 
пациентах с факторами риска развития сердеч-
но-сосудистых заболеваний [43], авторы кото-
рого не обнаружили достоверной связи показа -
телей артериальной жесткости с коронарной 
бо  лезнью.

Цереброваскулярная болезнь. Теоретически, в 
зависимости от типа инсульта – геморрагичес-
кого или ишемического, артериальная податли-
вость может быть как увеличенной, так и сни-
женной [29].

Существуют работы, указывающие на то, что 
снижение жесткости артерий является маркером 
дефекта гена, кодирующего белок – коллаген 3-
го типа, и может быть связана с разрывом анев-

ризмы церебральной артерии [44, 45]. Данный 
дефект коллагеновой ткани приводит к некоторо-
му повышению растяжимости на воздействие по-
вы шенных цифр артериального давления (АД) в 
церебральных артериях. Противоположные дан-
ные представили авторы [46], показавшие от-
сутствие различий в частоте полиморфизма гена 
коллагена 3-го типа у лиц с церебральными анев-
ризмами и в контрольной группе. Они предпо-
ложили, что на разрыв церебральных аневризм 
могут влиять сами атеросклеротические измене-
ния сосудов.

В проспективном исследовании Laurent S. et 
al. было показано, что СПВ является независимы м 
от влияния классических кардиоваскулярных 
факторов риска, включающих возраст, уровень 
холестерина, СД, курение и среднее кровяное 
давление, предиктором инсульта у лиц с артери-
альной гипертензией [47]. Аналогичные резуль-
таты получили Sugloka K. et al., обнаружив, что 
повышение аортальной жесткости может оказы-
вать влияние на развитие ишемического инсуль-
та [48].

Периферические атеросклеротические заболе-
вания сосудов. В основном существующие не-
многочисленные исследования, посвященные 
оцен ке влияния сосудистых периферических за-
болеваний на эластические свойства артерий, 
касаются облитерирующего атеросклероза ниж-
них конечностей. Одни авторы показали сниже-
ние показателей растяжимости (СПВ, индекс 
аугментации) в артериях нижних конечностей 
при облитерирующем атеросклерозе [49, 50], 
другие не нашли изменений СПВ у пациентов с 
наличием или отсутствием данного заболевания 
[43, 51].

ИЗМЕНЕНИЕ ЭЛАСТИЧНОСТИ ПРИ 
АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ

Артериальная гипертензия (АГ), как следует 
из проспективных исследований в общей популя-
ции, является главным фактором риска атероск-
лероза, ишемической болезни сердца (ИБС) и 
инсульта. Кроме того, она также повышает веро-
ятность формирования гипертрофии левого же-
лудочка (ЛЖ), которая сама по себе является 
неза висимым кардиоваскулярным фактором 
риска. 

Неблагоприятные последствия АГ в виде 
возникновения фатальных и нефатальных сер-
дечно-сосудистых осложнений обусловлены про-
грессирующими структурно-функциональными 
изменениями сердца и сосудов [52, 53]. 

В результате формирования АГ в сердечно-
сосудистой системе происходит ряд приспособи-
тельных изменений, таких как гипертрофия, ре-
моделирование стенок сосудов и разряжение 
микрососудистой сети [54, 55]. Процесс ремоде-
лирования затрагивает как крупные, так и мел-
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кие сосуды, а также сердечную мышцу [55, 56]. 
В ходе ремоделирования уменьшается просвет 
сосуда, в результате чего увеличивается соотно-
шение толщины стенки к просвету сосуда (ин-
декс Керногана), что подтверждается гистологи-
ческими исследованиями. В крупных артериях 
наиболее часто наблюдается гипертрофия мио-
интимы [54]. Здесь же могут изменяться эндоте-
лий и медия, в связи с чем нарушаются эластич-
ность и сократимость сосудов и адекватное 
сопротивление току крови [53]. У молодых лиц с 
АГ изменение механических свойств сосудистой 
стенки являются, как правило, следствием дейст-
вия самого повышенного АД, проявляются в 
снижении артериальной податливости и растяжи-
мости сонных артерий и исчезают при изобари-
чес ких состояниях. Тем не менее в бедренной 
артерии, а иногда и в грудной аорте могут наблю-
даться и структурные изменения стенки (увели-
чение артериальной жесткости при изобаричес-
ких состояниях) [57]. Внутренние механизмы 
сосудистой стенки проявляют себя таким обра-
зом, что на повышение АД центральные артерии 
реагируют пропорциональным увеличением 
диамет ра сосуда, в то время как в артериях мы-
шечного типа, например лучевой, изменение 
диаметра не происходит. У пожилых с АГ гипер-
трофия медии в значительной степени связана с 
развитием экстрацеллюлярного матрикса медии 
и даже адвентиции. Эти изменения носят неза-
висимую от уровня АД связь с артериальной по-
датливостью и растяжимостью [58]. При этом 
подобные изменения характерны только для ар-
терий центрального типа. Важную роль в регу-
ляции артериальной жесткости у лиц с АГ игра-
ет ренин-ангиотензин-альдостероновая система 
[59, 60].

Эластические свойства артериальной систе-
мы влияют на АД двумя путями. Первый, пря-
мой путь состоит в генерировании повышенного 
систолического АД (САД) вследствие выброса 
крови из левого желудочка в ригидную (жест-
кую) артериальную систему и в уменьшении 
диас толической отдачи, что приводит к сниже-
нию диастолического АД (ДАД) [2, 53]. Кроме 
того, изменение эластических свойств аорты ве-
дет к увеличению СПВ, смещению отраженной 
волны давления (ОВД) к систоле желудочков, 
что вызывает суммацию пульсовой волны и 
ОВД, и в итоге – к увеличению САД с неболь-
шим снижением ДАД [53, 61, 62]. Увеличение 
САД при снижении упругих свойств аорты и 
снижение ДАД ведет к увеличению пульсового 
давления, которое, как доказано многочислен-
ными крупными исследованиями, тесно связано 
с массой миокарда ЛЖ, атеросклеротическим по-
ра жением сонных артерий, поражением мозга 
[63, 64].

Сейчас хорошо известно, что нарушение 
свойств артериальной стенки наблюдается уже 
на ранних стадиях АГ [65, 66]. Авторы [65], об-
следуя лиц с пограничной АГ, получили значи-
мое снижение периферической артериальной 
податливости, оцененной на основе контурного 
анализа пульсовой волны (показателя С2), и уве-
личение соотношения толщины интимы к медии 
сонной артерии. Подобную тенденцию к сниже-
нию имеет артериальная растяжимость, оценен-
ная методом МРТ [67].

Учитывая сопряженность изменений арте-
риальной жесткости с АД, можно предположить, 
что гипертония «белого халата» сопровождается 
и артериальной жесткостью «белого халата» [68, 
69].

Кроме того, большое внимание авторов при-
ковано к изучению влияния стабильной арте -
риаль ной гипертензии на эластичность артерий 
[70, 71]. Увеличение СПВ при эссенциальной АГ 
отражено во многих работах [72, 73]. В резуль та-
те проведенных  исследований [74] были сде ла-
н ы выводы, что снижение артериальной рас тя-
жимос ти у лиц с АГ вызвано не только рас -
тягивающим действием АД, но и патологичес кими 
изменениями в самой сосудистой стенке. R. As-
mar et al. [14], оценивая СПВ в большом по  пу ля-
ционном исследовании на пациентах с АГ и без 
АГ, показали ее значимое увеличение в груп  пе 
лиц с АГ в любом возрасте по сравнению с па-
циентами, имеющими нормальные цифры АД.

Isnard R.N. et al. провели сравнение пульсо-
вого диаметра, СПВ и модуля упругости у паци-
ентов с АГ и без АГ, сопоставимых по полу, 
возрасту и площади поверхности тела, и получи-
ли значимое увеличение исследуемых показате-
лей у лиц с АГ [75]. Подобные результаты были 
получены и в других исследованиях [76]. 

В работе Arnett D.K. et al. [77] проведена 
оценка связи показателей артериальной жест-
кости, полученных методом УЗ (индекс артери-
альной жесткости, модуль эластичности и изме-
нение диаметра общей каротидной артерии) с 
уровнем АД. В результате исследований была 
выявлена достоверная связь АГ с изменением 
диаметра сонной артерии, но связь между АГ и 
соотношением пульсового давления к измене-
нию диаметра (ΔР/Δd) отсутствовала. Авторы 
предположили, что различия в жесткости сон-
ных артерий могут быть больше следствием рас-
тягивающего действия давлением, чем структур-
ными изменениями каротидных артерий.

Исследования, основанные на методе кон-
турного анализа пульсовой волны, также указы-
вают на снижение податливости сосудов у лиц с 
АГ [78, 79]. В работе A. Zimmermann et al. сни-
жение артериальной податливости было выявле-
но у молодых лиц (45–54 лет), при этом пери-
ферическая податливость (С2) имела более резкое 
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снижение, чем центральная (С1). В старших воз-
растных группах центральная и периферическая 
податливость были сопоставимы. На основании 
полученных данных авторы заключили, что оп-
ределение артериальной податливости малых ар-
терий может быть значимо для выявления сосу-
дистых изменений у молодых пациентов [80]. 
Авторы других исследований, проведенных на 
взрослой группе пациентов с АГ, отметили уве-
личение артериальной жесткости в центральных, 
но не в периферических артериях [76].

Изучая изменение толщины комплекса ин-
тима–медия, Тодуа Ф.И. с соавт. указали на до-
стоверное увеличение данного показателя у лиц 
с АГ в сравнении с пациентами без АГ [81]. 
Аналогичные изменения толщины интима – ме-
дия сонных артерий были получены и в других 
работах [68, 82]. 

Кроме того, имеются исследования, авторы 
которых оценили артериальную податливость у 
пациентов с АГ в зависимости от уровня ренина 
плазмы крови. При этом было выявлено значи-
мое ухудшение механических свойств артерий 
при повышенных значениях уровня ренина у 
лиц, сопоставимых по АД [82, 83].

Различные исследования показали, что ме-
тод измерения АД может значительно влиять на 
связь показателей артериальной жесткости и АД. 
Так, выявлено, что амбулаторные значения АД, 
полученные при суточном мониторировании, 
имели более тесную связь со СПВ, чем клини-
ческие измерения АД [84, 85]. При этом корре-
ляция определялась как с САД, так и со средним 
АД, особенно с дневными значениями. Для 
оценки влияния динамических параметров АД, 
полученных при проведении мониторирования 
АД со структурно-функциональными изменени-
ями сосудов, Т.М. Рипп с соавт. [86] обследова-
ли пациентов с АГ. По результатам суточного 
мониторирования АД у пациентов с нормальной 
степенью ночного снижения АД толщина КИМ 
и стенок ЛЖ была значимо меньшей, чем у 
больных с нарушением суточного ритма АД. При 
этом различий по росту, весу, полу, возрасту не 
наблюдалось. Указанные результаты согласуются 
с данными других исследователей [66, 87].

Эластичность сосудов при АГ и ГЛЖ. В раз-
личных исследованиях была продемонстрирова-
на сопряженность показателей эластичности 
(СПВ, КИМ сонной артерии и др.) с Эхо-кардио-
метрическими параметрами [88, 89]. 

В исследовании, проведенном Isnard R.N. et 
al., пациенты с АГ имели высокий коэффициент 
корреляции модуля эластичности аорты с мас-
сой миокарда ЛЖ [75]. Полученные результаты 
согласуются с данными других авторов [90]. Sa-
far M.E. et al. выявили увеличение индексов 
жест кости (СПВ) со степенью ГЛЖ только у лиц 
со стойкой АГ, в то время как у пациентов с 

погра ничной АГ связь оказалась незначимой. 
[91]. 

В проспективном исследовании Takenaka T. 
и др. был выявлен значимый вклад артериаль-
ной жесткости, оцениваемой изменением индек-
са аугментации, в развитие ГЛЖ [92].

Guarini P. et al. показал значимое увеличение 
соотношения толщины КИМ общей сонной арте-
рии и толщины межжелудочковой перегородки 
(МЖП) у лиц с АГ по сравнению с лицами, не 
имеющими АГ [93]. Тесную связь показателя тол-
щины интимы и медии, полученного при ультра-
сонографическом исследовании общей сон ной 
артерии с увеличением миокарда ЛЖ, получил в 
своей работе Kronmal R. [94]. При этом связь 
была независимой от влияния возрас та. Подоб-
ные результаты были получены в работе Vaudo 
G. с соавт., определившей тесную связь тол щины 
КИМ с массой миокарда ЛЖ для общей и внут-
ренней сонной артерии и для общей и поверх-
ностной бедренной артерии. Кроме того, про-
чность связи с массой миокарда ЛЖ и 24-часовым 
АД зависит от числа мест измерений тол щины 
КИМ выбранного сегмента артерии [95].

Амбулаторный показатель QKd показал тес-
ную независимую связь с толщиной миокарда 
левого желудочка у лиц, страдающих артериаль-
ной гипертензией [96]. 

Возрастные изменения эластичности артерий 
при АГ. При АГ, наблюдаемой у молодых паци-
ентов, персистенция градиента давления вызы-
вает установление более высокого пульсового 
давления в периферических артериях, чем в цен-
тральных [97]. Эти гемодинамические эффекты 
связаны с нормальной амплитудой нисходящей 
волны, в то время как коэффициент отражения 
увеличивается вследствие артериолярной конс-
трикции. С другой стороны, с возрастом гради-
ент пульсового давления имеет тенденцию к ис-
чезновению вследствие большего повышения 
жесткости центральных артерий, но не перифе-
рических, с результирующим увеличением амп-
литуды нисходящей волны и существующего по-
тока коэффициента отражения. Эти различные 
изменения могут быть следствием влияния ряда 
факторов, помимо артериальной жесткости. 
Большинство из них сочетаются у пожилых. 
Первый: время волны отражения зависит от ха-
рактеристик коэффициента отражения пульсо-
вой волны, которая, главным образом распола-
гается у начала резистивных сосудов, которые с 
возрастом и при АГ подвергаются изменениям. 
Второй: расположение некоторых мест отраже-
ния может быть в значительной степени измене-
но с возрастом и АГ. Это касается индуцирован-
ному возрастом и АД увеличению калибра 
артерий и возраст-индуцированного увеличения 
длины больших сосудов [98, 99]. И третий – па-
тологические изменения могут также продуциро-
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ваться в местах отражения возле сердца, напри-
мер от кальцифицированных бляшек, главным 
образом в местах бифуркации артерий (аорте, 
сонных и бедренных артериях, начале почечных 
артерий) [100].

ЭЛАСТИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ СОСУДОВ 
ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ

Сахарный диабет (СД) является одним из ос-
новных факторов риска атеросклероза. Происходя-
щие изменения артерий прогрессируют и являют-
ся основной причиной смерти данной категории 
пациентов.

Даже среди здоровых лиц значения уровня 
глюкозы натощак было связано с артериальной 
жесткостью, которая оценивалась при МРТ ис-
следовании или косвенными неинвазивными 
методами анализа формы пульсовой волны пле-
чевой артерии [100].

Большинство авторов указывают на умень-
шение растяжимости артерий при СД 1-го типа 
у детей, подростков, молодых лиц и взрослых. 
При этом наблюдалась значимая корреляция с 
продолжительностью заболевания [101]. C. Gian-
nattasio et al. выявили диффузные изменения ар-
терий (увеличение жесткости) и увеличение тол-
щины КИМ у пациентов с СД 1-го типа без 
кли нических проявлений сосудистых осложне-
ний. Эти и другие авторы заключили, что измере-
ние артериальной жесткости и толщины КИМ 
может использоваться для ранней диагностики 
микроангиопатий [102, 103]. Авторы другого 
проспективного исследования считают, что увели-
чение артериальной жесткости (beta-индекс) у 
женщин с СД 1-го типа является полоспецифи-
ческим функциональным нарушением, лежащим 
в основе развития атеросклеротических измене-
ний. При этом увеличение КИМ не имело поло-
вых различий [104].

Много исследований посвящено изучению 
взаимоотношения артериальной растяжимости и 
СД 2-го типа. При данном типе заболевания 
также отмечается увеличение жесткости сосу-
дистой стенки на разных уровнях артериального 
русла [105].

Scarpello J.H. et al. предположили, что уве ли  -
чение СПВ, отражающей растяжимость сосуда, 
может являться результатом атеросклеротичес-
кого процесса, не проявляющегося кли нически, 
а воздействующего на артерии [106]. Кроме того, 
по мнению некоторых авторов, показавших пря-
мую связь микроальбуминурии и СПВ, послед-
няя может служить надежным маркером микро-
ангиопатии у пациентов с СД 2-типа [107].

Контурный анализ пульсовой волны так же 
выявил значимое снижение артериальной подат-
ливости у пациентов с СД 2-типа без сопутству-
ющей АГ по сравнению с сопоставимыми по 
возрасту контрольными пациентами [108]. Kear-

ney-Schwartz A. et al. показали уменьшение арте-
риальной податливости и увеличение показате-
лей жесткости артерии предплечья у лиц с СД, 
страдающих АГ [109].

В некоторых работах была описана связь по-
казателей, отражающих артериальную податли-
вость, с инсулинорезистентностью [110]. 

Патофизиологические механизмы, вовлекаю-
щие в связь показатели артериальной жесткости 
и СД, до конца не ясны, поэтому для их выясне-
ния требуется проведение специфических крупно-
масштабных исследований [29]. 

ВОЗРАСТНЫЕ ИЗМЕНЕНИЯ ЭЛАС ТИ ЧЕСКИХ 
СВОЙСТВ СОСУДИСТОЙ СТЕНКИ

Возрастные изменения артерий изучены до-
статочно хорошо. В многочисленных работах до-
казано, что возрастной аспект является незави-
симой от других факторов риска детерминантой, 
определяющей эластические свойства сосудов 
[111, 112]. 

При старении происходят функциональные и 
структурные изменения крупных артерий, вклю-
чающие диаметр, толщину стенки, жесткость 
стенки и эндотелиальную функцию [81, 113, 114]. 
Повышение жесткости сосудов приводит к увели-
чению постнагрузки на сердце и, как следствие, 
к нарушению энергетического баланса [11]. 

Известно, что эластичность аорты увеличива-
ется в первую декаду жизни, достигая максимума 
к 10 годам. В процессе старения происходит 
уменьшение количества эластических волокон в 
соединительной ткани пропорционально увели-
чению отложения коллагена, эластина, гликоза-
миногликанов и кальция, что вызывает склероз 
и фиброз различных тканей, включая медию 
кровеносных сосудов, снижая тем самым эластич-
ность аорты и других артерий [1, 115]. Так, New-
man et al. провели оценку растяжимости аорты у 
43 умерших в возрасте от новорожденности до 69 
лет без признаков атеросклероза. Они выявили 
увеличение растяжимости до 10 лет и ее посте-
пенным снижением к 69 годам [116]. Опираясь 
на результаты исследований, группа авторов 
предположила, что возрастная зависимость но-
сит нелинейный характер и наиболее выражена 
после 55 лет [117, 118], что хорошо сочетается с 
известной закономерностью распространения 
систолической АГ, главной клинической мани-
фестацией жесткости больших артерий, после 55 
лет [112]. После 60 лет начинает прослеживаться 
линейная зависимость жесткости сосудов (ин-
декса аугментации) и возраста [97]. 

Влияние возраста на проксимальные, пре-
имущественно эластического типа, и дистальные, 
преимущественно мышечного типа, артерии не-
одинаково. Жесткость центральных артерий про-
грессивно увеличивается с возрастом, в то время 
как периферические артерии изменяются в мень-
шей степени. Эквивалентные значения СПВ в 
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аорте и периферических сосудах достигаются 
при мерно к 60 годам [1, 119, 120]. 

С целью сопоставления возрастных влияний 
на податливость емкостных сосудов центрально-
го и периферического звеньев группой авторов 
был использован контурный анализ пульсовой 
волны. Возрастное увеличение аортальной жест-
кости служит причиной изменения формы вол-
ны давления вследствие раннего появления ОВД 
и увеличения пульсового давления [121]. Опира-
ясь на контурный анализ волны давления, Kohara 
K. et al. показали, что возраст, наряду с полом, 
частотой сердечных сокращений (ЧСС) и ДАД, 
является сильным предиктором радиального ин-
декса аугментации, который может быть исполь-
зован для определения сосудистого возраста 
[122]. Van der Heijden-Spek J.J., Staessen J.A. et al. 
представили результаты популяционного исследо-
вания, которые показали значимую связь растя-
жимости сонных артерий с возрастом и отсутс-
твие подобной связи с растяжимостью бедренной 
артерии [123]. 

Кроме того, в работах Bulpitt C.J. et al. бы ло 
показано, что показатель QKd, отражающий арте-
риальную жесткость, может использоваться для 
оценки влияния возраста на сосудистую подат-
ливость [124, 125]. 

Несмотря на то что артериальная жесткость 
увеличивается с возрастом независимо от других 
факторов риска ССЗ или связанных с ними за-
болеваний, выраженность этого процесса может 
зависеть от влияния некоторых средовых и гене-
тических факторов [117].

ЭЛАСТИЧНОСТЬ СОСУДОВ И ПОЛ

По результатам многочисленных исследова-
ний, направленных на изучение половых разли-
чий артериальной жесткости, было выявлено 
разнонаправленное поведение показателей, оп-
ределяющих эластические свойства сосудов.

Данные ряда исследований указывают на от-
сутствие половых различий эластичности сосу-
дов у здоровых детей и пожилых [36]. 

В работе London J. et al. наблюдались более 
низкие значения растяжимости артерий (СПВ) у 
женщин в пременопаузе, чем у мужчин, и от-
сутствие какого-либо различия у женщин в пост-
менопаузе и у мужчин соответствующей возрас-
тной категории [126]. Достоверное снижение 
СПВ в артериях центрального типа у женщин в 
различные возрастные периоды по сравнению с 
мужчинами получили Mitchell G.F. et al. Связи 
периферической СПВ с возрастом найдено не 
было [121].

Более низкое возрастное снижение артери-
альной жесткости можно объяснить защитными 
свойствами эстрогенов, которые, как считают в 
настоящее время, могут обладать некоторыми 
антиатерогенными свойствами. Работы in vitro и 

на опытных животных показали тормозящее 
влияние эстрогенов на миграцию, пролифера-
цию, синтез коллагена и эластина в гладкомы-
шечных клетках артерий [127, 128]. Существуют 
и клинические данные, подтверждающие актив-
ность эстрогенов в постменопаузальном перио-
де, которая сопровождается уменьшением тол-
щины стенок сонных артерий и снижением 
частоты субклинических каротидных стенозов 
[129, 130]. В работе Кунцевича Г.И. с соавт. у 
лиц мужского пола (средний возраст 59 лет) ве-
личина КИМ и модуль Юнга общей сонной и 
бедренной артериях значимо больше, чем у лиц 
женского пола (средний возраст 64 года). Это 
может быть связано с тем, что мужской пол уже 
сам по себе является фактором риска развития 
атеросклероза, и прогрессирование атеросклеро-
тического процесса у мужчин идет в большей 
степени, чем у женщин [131]. 

Несколько противоречивые результаты полу-
чили авторы других крупных популяционных 
исследований. Так, Sato H. et al. выявили значи-
мо большее увеличение артериального индекса 
жесткости (ASI) у женщин 50–54 лет, чем у со-
поставимых по возрасту мужчин [132]. По дан-
ным другого популяционного исследования 
(Czech post-MONICA) аортальная СПВ увеличи-
валась с возрастом и была сопоставима у обоих 
полов. Периферическая СПВ имела тенденцию 
к возрастному увеличению у женщин, но ее 
средние значения были наиболее высокими у 
мужчин. Периферический индекс аугментации 
оказался значимо выше у женщин всех возраст-
ных групп, чем у мужчин [20]. 

ЭЛАСТИЧНОСТЬ СОСУДОВ И ГИПЕРЛИПИДЕМИЯ 

Повышение уровня холестерина (ХС), так же 
как и изменение механических свойств сосудис-
той стенки, связано с повышенной вероятнос-
тью развития атеросклероза. Кроме того, раз-
личные определяющие растяжимость факторы, 
такие как возраст, АД и др., могут быть связаны 
с метаболизмом липидов и их нарушенным обме-
ном. Многие эпидемиологические исследования 
показали, что гиперлипидемия и АГ сопряжены 
более часто, чем считалось ранее, и объясняется 
данный факт положительной связью между ли-
пидами плазмы и АД. Все это вызывает большие 
трудности в вычленении эффектов изолирован-
ного влияния липидов на эластичность артерий, 
что, по-видимому, обусловливает неоднознач-
ность получаемых авторами результатов иссле-
дований. В одних работах проводилась оценка 
общего ХС, в других – его фракций. Результаты 
проведенных исследований имеют противоре-
чия, но авторы попытались объяснить это раз-
личными методологиями определения показате-
лей артериальной податливости и различными 
выборками обследуемых [29].
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В общей популяции и популяции здоровых 
пациентов была получена прямая связь растяжи-
мости, оцененной по СПВ с ХС ЛПВП [133], и 
про тиворечивая с ХС ЛПНП [134]. Сходные ре-
зультаты получили в своем исследовании То-
дуа Ф. И. и соавт., установив прямую взаимо-
связь толщины КИМ сонных артерий с уровнем 
общего холестерина, триглицеридов и обратную 
корреляционную связь с ХС ЛПВП [81]. У здо-
ровой популяции связь артериальной жесткости 
с уровнем триглицеридов оказалась значимой 
как для центральных, так и для периферических 
артерий [135].

У гетерозиготных пациентов с семейной ги-
пер холестеринемией были получены неоднознач-
ные результаты. В основном растяжимость аорты 
увеличивалась в раннюю фазу болезни с положи-
тельной связью ХС ЛПНП и уменьшалась по 
мере ее развития (обратная связь с ХС ЛПНП). 
Так, Lehmann et al., обследуя молодых пациен-
тов, показал, что лица с семейной гиперхолесте-
ринемией имеют достоверное увеличение растя-
жимости аорты, чем сопоставимые по возрасту и 
полу контрольные лица с нормальным уровнем 
ХС. Была найдена прямая связь между податли-
востью и ХС, ХС ЛПНП и длительностью забо-
левания [136]. По мнению авторов, полученные 
ненормально высокие показатели аортальной по-
датливости характерны для ранней стадии атеро-
склеротического процесса и связаны с инфиль-
трацией интимы ЛПНП и появлением пе нистых 
клеток, которые, вероятно, играют главную роль 
в увеличении аортальной растяжимости. Позже 
происходят склеротические измене ния вследс-
твие снижения эластической ткани в стенке со-
суда, поэтому взаимоотношение между рас-
тяжимостью и ХС ЛПНП меняется [134, 136]. 

Кроме того, существует исследование, в ко-
тором взрослые пациенты с бессимптомной ги-
перхолестеринемией имели большую растяжи-
мость артерий, чем сопоставимые по возрасту 
контрольные лица с нормальным уровнем ХС 
[137]. При этом данные пациенты имели мень-
шую степень увеличения жесткости артерий с 
возрастом, чем лица с нормальным уровнем ХС. 
Этот факт объясняется авторами с позиций воз-
можной устойчивости сосудистой стенки к пов-
реждающему воздействию высоких концентра-
ций ХС именно у данного контингента лиц, не 
имеющих клиники атеросклероза. 

Несколько иные результаты получили в сво-
ей работе Pitsavos C. et al. Авторы показали зна-
чимое увеличение жесткости аорты у гетерози-
готных носителей семейной гиперхолестеринемии 
без атеросклеротических проявлений заболева-
ния по сравнению с контрольной группой (род-
ственники) с нормальными показателями холес-
терина [138].

При изучении влияния липидов крови у па-
циентов с различными патологическими состоя-
ниями на сосудистую стенку были выявлены 
изменения эластических свойств артерий у лиц с 
АГ [139]. У пациентов с хорошо контролируемой 
АГ наблюдалась тесная корреляция растяжимос-
ти с ХС ЛПВП [140]. У лиц с АГ и сопут ствующей 
дислипопротеинемией была об наруже на прямая 
связь с общим ХС и апо-ЛП(β) [141], в то время 
как у лиц без нарушений липидного состава 
крови такой связи выявлено не было.

Таким образом, учитывая противоречивость 
полученных данных, необходимо проводить 
крупные исследования для уточнения ролевого 
значения дислипопротеинемии в процессах на-
рушения эластических свойств артерий.

ЭЛАСТИЧНОСТЬ СОСУДОВ И ГОМОЦИСТЕИНЕМИЯ

По литературным данным гипергомоцистеи-
немия является независимым фактором риска 
развития атеросклероза сосудов сердца, головно-
го мозга и периферических артерий [142, 143].

Существует недостаточное количество иссле-
дований, оценивающих влияние уровня го-
моцистеина на сосудистую податливость. Полу-
ченные данные противоречивы, что затрудняет 
понимание роли данного показателя в измене-
ниях артериальной стенки.

Клинические и экспериментальные исследова-
ния показали, что гипергомоцистеинемия отрица-
тельно влияет на функцию эндотелия, нарушая 
сосудодвигательную регуляцию. Гомоцистеин 
делает внутреннюю поверхность сосудистой 
стенки более рыхлой, что может служить осно-
вой для образования атеросклеротической бляш-
ки. Помимо этого гомоцистеин вызывает изме-
нения в стенке сосудов, оказывая митогенное 
воздействие на гладкие мышечные клетки и сти-
мулируя аккумуляцию белка в атеросклеротичес-
кой бляшке и биосинтез коллагена [144].

Tonstad S. c соавт. провели сопоставление 
толщины КИМ у подростков с семейной гипер-
холестеринемией и в контрольной группе и по-
лучили, что данный индекс выше у лиц с гипер-
холестеринемией, при этом была обнаружена 
проч ная связь уровня гомоцистеина с толщиной 
КИМ [145]. Авторы предполагают, что уровень 
гомоцистеина может быть маркером раннего 
атеросклероза сонных артерий.

В группе лиц с АГ полученная прямая взаи-
мосвязь гомоцистеина плазмы и артериальной 
жесткости (каротидно-бедренная СПВ) не зави-
села ни от влияния АД, ни от влияния возраста 
[146]. Обратный результат был получен в работе 
[147], авторы которой не нашли достоверной 
связи между уровнем гомоцистеина плазмы и 
растяжимостью сонных артерий (СПВ).

Оценивая влияние гомоцистеина на жест-
кость сосудистой стенки у пациентов с ХПН 
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Tsai J.C. с соавт. выявили независимую от дру-
гих факторов риска атеросклероза связь исследу-
емого параметра с индексом артериальной жест-
кости [148]. 

ЭЛАСТИЧНОСТЬ СОСУДОВ И КУРЕНИЕ

Оценка влияния сигаретного дыма на сосудис-
тую стенку проводилась на различных группах 
пациентов: здоровых некурящих и курящих, а 
также курящих и некурящих с различными фак-
торами риска.

Изучая значимость воздействия табачного ды-
ма на эластические свойства артериальной стен-
ки, Stefanadis C. с соавт. [149] во время диаг -
ности ческой катетеризации сердца провели 
сопоставление показателя давление/диаметр у 
актив ных курильщиков, пассивных и некуря-
щих. Они показали значимое снижение растяжи-
мости аорты у курящих, в то время как некуря-
щие име ли нормальное соотношение изучаемого 
пара мет ра. Подобные результаты были получены 
в работе Тодуа Ф.И. и соавт. При изучении вли-
яния ряда атерогенных факторов риска на тол-
щину комплекса интима–медия ими было отме-
чено статистически достоверное увеличение 
тол щины КИМ у курящих [81].

Кроме того, исследуя изменение такого па-
раметра артериальной податливости, как СПВ, 
Kim J.W. et al. показали, что у здоровых некуря-
щих сигаретный дым вызывает увеличение АД, 
ЧСС и СПВ [150]. У здоровых курящих проис-
ходило преходящее увеличение уровня АД, ЧСС 
и снижение растяжимости больших артерий и 
артерий среднего калибра [151]. 

Контурный анализ пульсовой волны у дли-
тельно курящих и некурящих показал статисти-
чески значимые изменения в амплитуде и дли-
тельности диастолической осцилляторной волны 
вследствие увеличения отражения от перифери-
ческих артерий со снижением артериальной по-
датливости (С2) в этих артериях [152].

Кроме того, авторы исследования [153] указы-
вают, что курение во время приема кофеин со дер-
жащих напитков оказывает пагубное синер гети-
ческое воздействие на артериальную жесткость, 
что выражается в повышении значений СПВ и 
индекса аугментации.

ЭЛАСТИЧНОСТЬ СОСУДОВ 
И ИЗМЕНЕНИЕ МАССЫ ТЕЛА

Как показано различными исследованиями, 
между антропометрическими данными и показа-
телями артериальной жесткости имеется тесная 
взаимосвязь.

Данные, представленные в работе Wild man R.
P. et al., указывают на сильную взаимосвязь ве-
сового прироста и увеличения жесткости сосу-
дистой стенки (СПВ центральных артерий) у 

здоровых молодых индивидуумов [154] и лиц с 
кардиоваскулярными заболеваниями [155]. Сни-
жение массы тела благоприятно влияло на арте-
риальную жесткость не только у здоровых паци-
ентов, но и у лиц с АГ [154, 156]. 

Результаты другого крупного рандомизиро-
ванного исследования выявили следующее: рас-
тяжимость артерий мышечного типа (ТИМ) 
снижалась при увеличении индекса массы тела, 
при этом связь была независимой от влияния 
пола и возраста. Кроме того, снижение каротид-
ной растяжимости с увеличением индекса массы 
тела у молодых лиц было в большей степени, 
чем у пожилых [157].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, на рубеже XX века доказано, 
что в патогенезе атеросклероза и ассоциирован-
ных с ним патологических состояний, особое 
место занимает артериальная жесткость. Тем не 
менее имеются работы, в которых роль артери-
альной жесткости не столь однозначна. В связи 
с этим для прояснения данного вопроса требу-
ются дальнейшие проспективные исследования. 
Кроме того, учитывая многообразие методов 
оценки артериальной жесткости, а также тот 
факт, что артериальная жесткость это не стати-
ческое, а динамическое свойство, изменение ко-
торого зависит от многих внешних факторов, 
необходима стандартизация подходов для ее из-
мерения [13]. 
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In epidemiologic and clinical studies the close relationship between the stiffening of vascular wall 
in large arteries and atherosclerosis and its risk factors including hypertension, age, diabetes, gender, 
obesity, dyslipidemia and other was revealed. The main purpose of this review is to show the importance 
of alteration elastics properties of artery for atherogenesis. Furthermore, this review shows the structure 
of vascular wall and functional properties of large arteries as well as summarizes the methods and indices 
used to estimate arterial stiffness.

ness among healthy young adults. Hypertension. 
2005;45:187-92.

155. Mitchell G.F., Benjamin E.J., Kupka M.J. et al. Obe-
sity is associated with increased condult vessel stiffness 
in a community-based cohort: the NHLBI Framing-
ham heart study. J. Am. Coll. Cardiol. 2002;39:268.

156. Resnick L.M., Lester M.H.. Effect of modest weight 
loss on arterial compliance in essential hypertension. 
Am. J. Hypertens. 2001;14:A124.

157. Zebekakis P.E., Nawrot T., Thijs L. et all. Obesity is 
asso ciated with increased arterial stiffness from adoles-
cence until old age. J. Hypertens. 2005;10:1839-1846.



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /All
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Warning
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth 8
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /FlateEncode
  /AutoFilterColorImages false
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth 8
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /FlateEncode
  /AutoFilterGrayImages false
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile (None)
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000500044004600206587686353ef901a8fc7684c976262535370673a548c002000700072006f006f00660065007200208fdb884c9ad88d2891cf62535370300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef653ef5728684c9762537088686a5f548c002000700072006f006f00660065007200204e0a73725f979ad854c18cea7684521753706548679c300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /FRA <>
    /ITA <>
    /JPN <>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020b370c2a4d06cd0d10020d504b9b0d1300020bc0f0020ad50c815ae30c5d0c11c0020ace0d488c9c8b85c0020c778c1c4d560002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken voor kwaliteitsafdrukken op desktopprinters en proofers. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /PTB <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents for quality printing on desktop printers and proofers.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /ConvertColors /NoConversion
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /NA
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure true
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles true
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /NA
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /LeaveUntagged
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice


