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Резюме

В настоящем обзоре освещены вопросы взаимосвязи  возраста и артериальной гипертензии, наблюдаемой в процессе старения организ-

ма. Проанализированы основные структурно-функциональные изменения, лежащие в основе повышения сосудистой жесткости. Отмечено 

сходство сосудистых изменений при старении и при артериальной гипертензии. Рассмотрено негативное влияние повышенного централь-

ного артериального давления на органы-мишени. Уделено внимание анализу артериальной жесткости, как маркеру сосудистого старения. 

Отдельно освещены показатели каротидно-феморальной скорости распространения пульсовой волны, сердечно-лодыжечного сосудистого 

индекса (CAVI), лодыжечно-плечевого индекса, пальце-плечевого индекса и индекса аугментации. Рассмотрена прогностическая и клини-

ческая ценность параметров сосудистой ригидности. Также отмечена независимая диагностическая и прогностическая ценность показателя 

сердечно-лодыжечного сосудистого индекса (CAVI).
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Abstract

This review highlights the relationship of age and arterial hypertension observed in the aging process. The main structural and functional changes 

underlying the increase in vascular stiffness are analyzed. The similarity of vascular changes in aging and arterial hypertension was noted. The negative 

effect of increased central blood pressure on target organs is considered. Attention is paid to the analysis of arterial stiffness as a marker of vascular 

aging. The parameters of the carotid-femoral pulse wave propagation velocity, the cardio-ankle vascular index (CAVI), the ankle-brachial index, 

the finger-brachial index, and the augmentation index were examined separately. The prognostic and clinical value of the parameters of vascular 

stiffness is considered. In particular, the clinical guidelines for arterial hypertension report the need to use arterial stiffness indicators to improve the 

accuracy of cardiovascular risk stratification, especially in medium-risk patients. Measurement of vascular stiffness and central aortic pressure should 

be recommended as one of the methods for stratifying cardiovascular risk in patients with intermediate SCORE risk, as well as in those whose target 

organ damage was not detected by routine methods. The article also notes the independent diagnostic and prognostic value of the CAVI.
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АГ — артериальная гипертония, АД — артериальное давление, AI — индекс аугментации, ЛЖ — левый желудочек, CAVI — сердечно-лодыжеч-

ный сосудистый индекс, САД — систолическое АД, СРПВ — скорость распространения пульсовой волны

Введение 

В  настоящее время наблюдается увеличение числа 

населения пожилого и старческого возраста [1]. Веду-

щей патологией, способствующей риску сердечно-сосу-

дистых осложнений и смертности, в данной возрастной 

группе, является артериальная гипертензия (АГ) [2]. 

Важное практическое значение имеет взаимосвязь 

возраста и  АГ, наблюдаемая в  процессе старения ор-

ганизма [3]. Этому сопутствует ряд изменений сосу-

дистой системы, в  частности, дисфункция эндотелия, 

увеличение жесткости сосудов, ремоделирование сосу-

дистой стенки и  воспаление, которые определяют так 

называемый «сосудистый фенотип» АГ [4]. В случаях, 

когда подобные изменения сосудов выявляются у лиц 

молодого возраста с артериальной гипертензией, пред-

полагается формирование «преждевременного» или 

«раннего» сосудистого старения [5]. 

Структурные 
и функциональные 
изменения сосудов 
при старении
Физиологические изменения сосудистой стенки ди-

намичны и происходят на протяжении всей жизни [6, 

7]. Субклиническое утолщение комплекса интима-ме-

диа связано со старением и также является предикто-

ром будущих сердечно-сосудистых событий [8]. 

Физиологический процесс старения затра гивает 

сосуды эластического типа в  большей степени,  чем 

мышечного, причем они развиваются независи мо от 

прогрессирования атеросклероза [9]. В  процессе ре-

моделирования артерий основные изменения затраги-

вают интиму и среднюю оболочку [10]. Наряду с мор-

фологической перестройкой, обусловленной наличием 

атеросклероза, в медиальном слое артерий наблюдает-

ся возрастная инволюция структурных белков — эла-

стина, фибулина, коллагена и, как следствие этого, ис-

тончение, расщепление, фрагментация эластических 

волокон [7]. Их  дегенерация связана с  увеличением 

коллагена, снижением эластина и отложением кальция 

[11]. Кальцификация сосудистой медии является при-

знаком сосудистого старения. Эндотелиальные клет-

ки интимы меняют свой размер и форму, их функция 

прогрессивно ухудшается [12]. Отмечается утолщение 

субэндотелиального слоя, отделение эндотелиальных 

клеток от гладкомышечных, увеличение количества 

соединительной ткани [13]. В конечном итоге развива-

ются функциональные изменения в виде эндотелиаль-

ной дисфункции [12]. В частности, уменьшается эндо-

телий-зависимая вазодилатация, поскольку снижается 

выработка эндотелиальными клетками биологически 

активных веществ, таких как эндотелин-1 и оксид азота 

(NO), которые оказывают сосудорасширяющий эффект 

[14]. Известно, что оксид азота также оказывает анти-

атеросклеротическое действие [15]. В условиях потери 

эластичности сосудов снижается выброс и биодоступ-

ность оксида азота, что является пусковым механизмом 

формирования атеросклеротической бляшки и  может 

привести к дальнейшему увеличению жесткости арте-

рий [16]. 

Аналогия сосудистых 
изменений при 
гипертонической болезни 
и при старении
Многие механизмы, связанные с  сосудистыми из-

менениями при старении, также активируются при 

гипертензии, приводя к  нарушению реологических 

свойств крови, эндотелиальной дисфункции, сосуди-

стому воспалению, ремоделированию и  повышению 

артериальной жесткости [7, 17]. У  лиц с  факторами 

риска, из-за генетических, экологических или внутриу-

тробных детерминант фетального программирования, 

ускоряются процессы, лежащие в  основе сосудистых 

изменений, ведущих к  раннему сосудистому старе-

нию, которое предрасполагает к сердечно-сосудистым 

заболеваниям [18]. Многочисленные факторы риска, 

такие как курение, гиперхолестеринемия, гиперто-

ния, сахарный диабет 2-го типа усиливают процессы 

артериального старения, отчасти из-за повышенного 

окислительного стресса, активации провоспалитель-

ных механизмов и  изменения регуляции ренин-анги-

отензин-альдостероновой системы [19]. Ассоциация, 

главным образом с  сахарным диабетом, значительно 

увеличивает риск микро- и макрососудистых осложне-

ний, а также сердечно-сосудистую заболеваемость [20]. 

Как и  при старении, при артериальной гипертонии 

происходит уменьшение эндотелий-зависимой вазоди-

латации, снижение биодоступности NO, расщепление 
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NO-синтетазы, увеличение оксидативного стресса, раз-

витие эндотелиальной дисфункции [21]. В крупных ар-

териях эти молекулярные и клеточные процессы про-

являются как увеличенная артериальная жесткость, 

которая определяет повышенное центральное кровя-

ное давление, приводя к изолированной систолической 

гипертензии, распространенной в  пожилом возрасте 

[22]. Однако, точные механизмы, вызывающие эти кле-

точные и сосудистые события, остаются не до конца яс-

ными, и разделить «возрастное влияние» от «влияния 

кровяного давления» довольно трудно. Предполага-

ется, что сосудистые свойства зависят от эффекта не-

скольких взаимозависимых факторов, которые меня-

ются по мере старения организма на протяжении всей 

жизни [23].

Артериальная ригидность 
в рамках сердечно-
сосудистого континуума 
Связанные со структурными и  функциональными 

нарушениями механические изменения, характеризу-

ются снижением податливости, эластичности/растя-

жимости и  увеличением жесткости сосудистой стен-

ки [24]. Сужение просвета артерии ввиду разрушения 

эластических волокон в  средней оболочке и  коллаге-

нозного ремоделирования, приводит к  повышению 

пульсового давления в  аорте и  увеличению скорости 

распространения пульсовой волны (СРПВ) [24, 25]. 

Увеличение ригидности аорты вызывает изменения 

функционирования сердечно-сосудистой системы 

в  целом. Так, менее растяжимая аорта не может эф-

фективно демпфировать объем крови, который выбра-

сывается в  систолу левым желудочком, что приводит 

к  повышению центрального систолического артери-

ального давления (САД), увеличивая постнагрузку на 

левый желудочек (ЛЖ) и способствуя развитию его ги-

пертрофии [26]. Поскольку эффективность сердечно-

го выброса определяется глобальной сократительной 

функцией ЛЖ, эластичностью магистральных артерий, 

общим периферическим сопротивлением, именно цен-

тральное, а не периферическое АД, определяет уровень 

постнагрузки на стенки ЛЖ во время систолы [27]. Вы-

сокое САД в аорте для данного ударного обьема, тре-

бует больших затрат энергии в систолу ЛЖ, уменьшая, 

в конечном итоге, эффективность сердечного выброса 

[28]. Снижение коронарного кровотока на фоне уве-

личения центрального пульсового АД в  сосудах с  по-

вышенной жесткостью может патогенетически опре-

делять диастолическую дисфункцию ЛЖ у  пациентов 

с АГ, в конечном счете, приводя к развитию сердечной 

недостаточности [29]. Данная гипотеза подтверждает-

ся тем, что факторами риска развития сердечной не-

достаточности являются АГ, атеросклероз, возраст, 

которые также связаны с  увеличенной жесткостью 

артерий и центральным АД. Раннее выявление сердеч-

ной недостаточности без снижения фракции выброса 

представляет актуальную проблему, для решения ко-

торой активно используются методы функциональной 

диагностики [30, 31]. Поэтому анализ эластических 

свойств сосудов с  точки зрения комплексной оценки 

воздействия факторов сердечно-сосудистого риска на 

прогноз может быть перспективным.

Оценка жесткости сосудов 
В  качестве маркера сосудистого старения предло-

жен анализ артериальной жесткости. Поскольку ин-

вазивная оценка упругости артериальной стенки при 

катетеризации сосудов довольно трудоемка и экономи-

чески не выгодна для скрининговых исследований, в на-

стоящее время активно используются неинвазивные 

методы, в частности объемная сфигмометрия, доппле-

рография, магнитно-резонансной томография (МРТ). 

Одним из основных способов оценки артериальной 

жесткости, рассматривается определение скорости рас-

пространения пульсовой волны (СРПВ) с  помощью 

сфигмографии [32]. Величина каротидно-феморальной 

СРПВ более 10  м/с  может свидетельствовать о  повы-

шенном риске неблагоприятных сердечно-сосудистых 

событий [33]. Современные устройства используют 

в  своей работе различные датчики для определения 

СРПВ. Так, в системе Complior System (Colson, Les Lilas, 

Франция) используется механодатчик, в методах на ос-

нове аппланационной  тонометрии (например, «тради-

ционное» устрой ство SphygmoCor, AtCor Medical, West 

Ryde, NSW, Australia) используется пьезоэлектрический  

«тонометр» Millar. Осциллометрический метод лежит 

в основе работы таких аппаратов, как VP1000, Omron 

Healthcare (Киото, Япония), VaSera  — N1000 (Fukuda 

Denshi, Япония) (Рис. 1). 

Приборы обьемной сфигмометрии VaSera — N1000 

(1500) дают возможность зарегистрировать СРПВ на 

плечелодыжечном сегменте, на основании чего авто-

матически рассчитываются сердечно-лодыжечный со-

судистый индекс (CAVI), лодыжечно-плечевой индекс 

(ЛПИ), пальце-плечевой индекс (ППИ) и  индекс ауг-

ментации (AI) [34] (Рис. 2, 3). 

Следует отметить, что показатель CAVI, являясь 

производным от сердечно-лодыжечной СРПВ, может 

рассматриваться в  качестве параметра «истинной ар-

териальной жесткости», менее зависимого от внутри-

сосудистого АД [35]. В таблице 1 представлены поро-

говые значения CAVI в различных возрастных группах 

российской популяции [34]. 

Помимо оценки артериальной жесткости на ос-

новании СРПВ, важное значение для характеристики 

состояния сердечно-сосудистой системы может иметь 

анализ пульсового давления в аорте и индекса аугмен-

тации (AI), поскольку они характеризуют эластич-

ность, влияющую на формирование отраженных сосу-

дистых волн [31, 36]. 

Для определения локальной сосудистой жесткости 

с  помощью визуализирующих методов анализируют 

диаметр поверхностных и глубоких артерий в систолу 

и  диастолу. Примером оценки локальной жесткости 

аорты могут служить методики МРТ и ультразвуковго 

эхо-трекинга [25, 32].
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Рисунок 1. Протокол 

оценки CAVI. На рисунке 

представлены (сверху 

вниз) графики ЭКГ, 

фонокардиограммы, 

плетизмограммы 

с правой и левой верхних 

и нижних конечностей

Figure 1. CAVI evaluation 

Protocol. Th e fi gure shows 

(from top to bottom) ECG 

curves, phonocardiograms, 

plethysmograms from the 

right and left  upper and 

lower extremities

Рисунок 2. Протокол 

оценки CAVI, продолже-

ние. В таблице пред-

ставлены показатели 

сердечно-лодыжечного-со-

судистого индекса (CAVI) 

справа и слева — вверху 

и лодыжечно-плечевого 

индекса (ABI) справа 

и слева — внизу, измерен-

ные у женщины 79 лет. 

Показатели, представ-

ленные в таблице, соот-

ветствуют возрастной 

норме

Figure 2. CAVI evaluation 

Protocol, continued. Th e 

table shows the indicators 

of the cardio-ankle-

vascular index (CAVI) 

on the right and left -top 

and the ankle-shoulder 

index (ABI) on the right 

and left -bottom, measured 

in a 79-year-old woman. 

Th e indicators presented in 

the table correspond to the 

age norm
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Прогностические аспекты 
применения параметров 
ригидности артерий
Оценка эластичности артерий важна с клинической 

точки зрения, поскольку коррелирует с  патогенезом 

большого спектра сердечно-сосудистых и  церебро-

васкулярных заболеваний, в  частности, таких как АГ, 

острое нарушение мозгового кровообращения, сосу-

дистые когнитивные нарушения [34, 37-39]. Улучшение 

знаний и  раннее выявление процесса старения сосу-

дов может способствовать улучшению профилактики 

сердечно-сосудистых и  цереброваскулярных заболе-

ваний. Известно, что сердечно-сосудистые заболева-

ния могут длительное время протекать бессимптомно, 

поскольку в  основе полиорганных поражений лежит 

субклиническое снижение эластичности и повышение 

артериальной жесткости магистральных артерий [39]. 

Поэтому пациенты с субклиническими повреждениями 

находятся в группе более высокого риска развития ма-

нифестного заболевания, в  сравнении c пациентами, 

имеющими традиционные факторы риска [39]. В Евро-

пейских (2018) и Российских (2020) клинических реко-

мендациях по АГ сообщается о  возможности исполь-

зования показателей артериальной жесткости с целью 

повышения точности стратификации сердечно-сосу-

дистого риска, особенно у пациентов умеренного риска 

[40, 41]. В качестве одного из методов стратификации 

сердечно-сосудистого риска у  пациентов с  промежу-

точным риском по шкале SCORE (Systematic COronary 

Risk Evaluation), а также, если поражения органов-ми-

шеней не были выявлены рутинными методами, необ-

ходимо рекомендовать измерение показателей сосуди-

стой жесткости и центрального аортального давления 

[27, 28]. Имеются данные о том, что именно централь-

ное АД является более надежным, чем АД на плечевой 

артерии, прогностическим фактором смерти от сердеч-

но-сосудистых заболеваний и всех причин [29]. 

Таблица 1. Показатели CAVI в зависимости от возраста по данным исследований в российской популяции 
(M±SD) [34]
Table 1. CAVI indicators depending on age according to research data in the Russian population (M±SD) [34]

Возраст/

Аge

<20 лет / 

years

21-30 лет / 

years

31-40 лет / 

years

41-50 лет / 

years

51-60 лет / 

years

61-70 лет / 

years

>70 лет / 

years

Показатель/ 

Indicator

CAVI

6,7±0,76 7,2±0,61 7,4±0,63 7,55±0,7 8,0±0,67 8,5±0,64 9,8±1,51

Рисунок 3. Протокол оценки 

CAVI, продолжение. В табли-

це представлены показатели 

сердечно-лодыжечного-сосуди-

стого индекса (CAVI) справа 

и слева — вверху и лодыжеч-

но-плечевого индекса (ABI) 

справа и слева — внизу, изме-

ренные у мужчины 67 лет. 

Показатели (CAVI, ABI), пред-

ставленные в таблице выше 

возрастной нормы (верхняя 

граница нормы для CAVI -10, 

для ABI — 0,9)

Figure 3. CAVI evaluation 

Protocol, continued. Th e table 

shows the indicators of the 

cardiovascular-ankle-vascular 

index (CAVI) on the right and 

left -top and the ankle-shoulder 

index (ABI) on the right and left -

bottom, measured in a 67-year-

old man. Indicators (CAVI, ABI) 

presented in the table above 

the age norm (the upper limit 

of the norm for CAVI is 10, 

for ABI-0.9)
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Результаты ряда исследований свидетельствуют 

о  независимой диагностической и  прогностической 

ценности показателя CAVI [41, 42]. По  мнению неко-

торых экспертов, применение CAVI может быть по-

лезным для скрининга, динамического наблюдения 

и оценки эффекта проводимой терапии [34].

Заключение
В основе перестройки сосудов в процессе старения 

организма человека лежат патогенетические механиз-

мы, играющие важную роль в  развитии артериаль-

ной гипертензии. Измерение показателей жесткости 

магистральных артерий представляет большой ин-

терес для развития неинвазивных методов анализа 

в патофизиологии, фармакологии и терапии, что важ-

но как для оценки сердечно-сосудист ого риска, так  

и для определения прогноза течения уже имеющего-

ся сердечно-сосудистого, либо цереброваскулярного 

заболевания. 
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