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Демографической чертой современного мира 
становится старение населения и увеличение ко-
личества пожилых людей. В России, несмотря на 
снижение продолжительности жизни, количество 
лиц пожилого возраста увеличивается. Известно, 
что частота артериальной гипертонии (АГ) с  го-
дами возрастает. В настоящее время при обследо-
вании возрастной когорты старше 65  лет гипер-
тония выявляется более чем в  половине случаев 
[1]. Поражение органов-мишеней при АГ (сердца, 
периферических сосудов, головного мозга, почек) 
определяет прогноз течения сердечно-сосудистых 
заболеваний и  тактику лечения.

Возраст и  уровень артериального давления 
(АД) относятся к  наиболее значимым факторам, 
влияющим на ригидность артерий. У  пожилых 
пациентов повышение жесткости сосудов эласти-
ческого типа является одним из основных специ-
фических механизмов в  патогенезе формирова-
ния АГ, особенно изолированной систолической 
(ИСАГ)  [2]. Большой интерес, возникший в  по-
следние годы к  ИСАГ у  пожилых лиц, обуслов-
лен результатами проведенных мультицентровых 
исследований, в  которых показана значительная 
роль повышенного систолического АД (САД) 
в  возникновении сердечно-сосудистых ослож-
нений. В  связи с  этим требуется особый подход 
к  тактике антигипертензивной терапии в  гериа-
трической практике. Исключительное значение 
придается не только снижению уровня АД, но 
и  протекторному действию по отношению к  ор-
ганам-мишеням, и в первую очередь — к сосудам.

Данные Фремингемского исследования сви-
детельствуют о  том, что у  лиц всех возрастных 
групп риск развития сердечно-сосудистых ослож-
нений (ишемической болезни сердца (ИБС), в том 
числе инфаркта миокарда, инсульта, сердечной 
недостаточности, атеросклероза периферических 
артерий) имеет тесные корреляционные связи пре-
жде всего с  уровнем САД, а  не диастолического 

АД (ДАД). Вероятность развития застойной сер-
дечной недостаточности в  ходе 34-летного на-
блюдения оказалась в  2,3 раза выше у  мужчин 
и в 3,0 раза выше у женщин с самыми высокими 
показателями САД [3].

W. C.  Cushman и  соавт. установили, что рас-
пространенность ИСАГ увеличивается с  возрас-
том. До 50  лет она не превышает 3 %. Однако 
с  50 до 80  лет наблюдается постепенный рост 
числа лиц с  ИСАГ, а  в 70–79  лет отмечается их 
максимальное количество. После 80  лет распро-
страненность ИСАГ I стадии снижается до 29 %, 
а  ИСАГ II стадии постепенно, но неуклонно по-
вышается [4].

Установлено, что процессы старения затра-
гивают сосуды эластического типа в  большей 
степени, чем мышечного. Физиологический про-
цесс старения сопровождается гистологическими 
изменениями в  стенке крупных артерий эласти-
ческого типа, причем они развиваются независи-
мо от прогрессирования атеросклероза. Основные 
процессы происходят в медиальном и внутреннем 
слоях артерий. Эндотелиальные клетки интимы 
меняют свой размер и  форму, их функция про-
грессивно ухудшается. Отмечается утолщение 
эндотелиального слоя, отделение эндотелиальных 
клеток от гладкомышечных. Развивается эндоте-
лиальная дисфункция (ЭД). Субэндотелиальный 
слой утолщается, количество соединительной тка-
ни увеличивается. Ассоциированное с  возрастом 
нарушение функции эндотелия у  мужчин разви-
вается раньше, а у женщин его резкое ухудшение 
начинается во время менопаузы.

В  медиальном слое наблюдается истончение, 
расщепление, фрагментация эластических волокон. 
Их дегенерация связана с увеличением коллагена 
и базального вещества, снижением эластина и ча-
сто с отложением кальция. В возрастном диапазоне 
20–80  лет в  грудной аорте человека содержание 
растяжимых эластических волокон уменьшается 
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на 37 %, а  более жестких коллагеновых увеличи-
вается на 51 % [5].

Следствием вышеописанных процессов являет-
ся увеличение внутреннего и наружного диаметров, 
а  также толщины стенки артерий эластического 
типа, повышение модуля упругости и  снижение 
растяжимости крупных артерий.

Увеличение жесткости артерий повышает ско-
рость распространения пульсовой волны (СРПВ), 
амплитуду и  продолжительность отраженной 
волны, способствует нарастанию САД и  пульсо-
вого АД (ПАД), что сопровождается развитием 
гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ) и  арте-
риальной стенки, нарастанием толщины интима-
медиа (ТИМ),— все это увеличивает вероятность 
развития инсульта, ИБС, поражения почек, оста-
новки сердца, смертность от сердечно-сосудистой 
патологии.

В исследовании В. Sonesson и соавт. доказано, 
что повышение с  возрастом ригидности и  вну-
треннего диаметра дистальной брюшной аорты 
у  мужчин выражено значительно больше, чем 
у женщин [6]. Кроме того, A. S. Patel и соавт. вы-
явили взаимосвязь сердечно-сосудистых факторов 
риска с увеличенным диаметром брюшной аорты 
и  подвздошных артерий у  женщин. В  процессе 
старения отмечается прогрессивное увеличение 
ТИМ общей сонной артерии (ОСА) независимо 
от пола [7]. Химические исследования стенки 
артерий в  некоторой степени объясняют степень 
и  причины возрастных изменений. Естественно, 
в  эластических артериях отмечается возрастное 
увеличение коллагена и  глюкозаминогликанов 
и уменьшение «нормального» эластина в гладко-
мышечных клетках. Эластин, хотя и присутствует, 
но находится в другой структурной форме, которая 
не обеспечивает устойчивость артериальной стен-
ки к  стрессу. В  ранних работах А.  С.  Burton  [9], 
а  также в  работах J.  M.  Clark и  S. Glagov [9] по-
казано, что возрастные изменения можно выявить 
не только у пожилых, они прогрессируют в тече-
ние всей жизни и  уже заметны в  раннем зрелом 
возрасте.

Изменения эластических свойств артериаль-
ной системы были впервые исследованы C. S. Roy 
в  1880  г. Он изучил возрастные изменения в  от-
ношении зависимости «объем — давление» в ин-
тактных артериальных сегментах и  в отношении 
«сила  — удлинение» в  аорте людей и  кроликов. 
Результаты показали, что с  возрастом жесткость 
артериальных сегментов увеличивается. C. S. Roy 
предположил, что артериальная дегенерация на-
чинается в  детстве. Изменение образа жизни, 
включая физические упражнения, снижение мас-
сы тела, ограничение приема натрия и  контроль 
холестерина плазмы крови могут замедлить воз-
растное увеличение центральной артериальной 
ригидности [10].

Артериальная система служит так называемым 
«трубопроводом», который поставляет кровь под 
высоким давлением к  периферическим сосудам. 

Она может быть разделена на 3 анатомические 
области, у каждой из которых есть особые функ-
ции. ЛЖ играет роль пульсирующего насоса. 
Крупные артерии, особенно эластического типа 
(аорта, сонная, подвздошная, и  др.), служат бу-
ферным резервуаром, который депонирует кровь 
во время систолы и направляет ее на периферию 
во время диастолы для осуществления непрерыв-
ного кровотока в течение всего сердечного цикла. 
Мышечные артерии, особенно расположенные на 
нижних конечностях (бедренная, подколенная, 
задняя большеберцовая), изменяя гладкомышеч-
ный тонус, влияют на скорость прохождения волн 
потока крови вдоль сосуда и отчасти на характе-
ристики отраженных волн. Изменение калибра 
артериол оказывает влияние на периферическое 
сопротивление и тем самым способствует поддер-
жанию среднего внутриартериального давления. 
Фактически с  возрастом увеличивается ригид-
ность аорты и  крупных артерий преимуществен-
но эластического типа. В отличие от центральных 
артерий, растяжимость бедренных, лучевых и пле-
чевых артерий или вообще не меняется, или изме-
нения носят незначительный характер. Согласно 
литературным данным жесткость артерий верхних 
конечностей, а также СРПВ в них на протяжении 
жизни у взрослых повышаются в гораздо меньшей 
степени, чем в  аорте [11].

Большая выраженность изменений в  аорте, 
чем в периферических мышечных артериях, обу-
словлена значительным разрушением медиального 
слоя в центральных артериях эластического типа, 
которое вызвано «усталостью» и разрывом воло-
кон эластина вследствие сильного пульсирующе-
го напряжения. Как уже отмечалось выше, в мы-
шечных артериях верхних и нижних конечностей 
ригидность и  СРПВ с  возрастом увеличиваются 
незначительно, что контрастирует с  выраженны-
ми изменениями в аорте, СРПВ в которой повы-
шается в 2 раза и более между 2‑м и 8‑м десяти-
летием жизни. Этот параметр, характеризующий 
состояние сосудов, изменяется более чем на 100 % 
по сравнению с  любым другим, за исключением 
аортального сопротивления, с которым он высоко 
коррелирует. СРПВ в аорте, в свою очередь, будет 
оказывать влияние на низкочастотные компонен-
ты модуля сопротивления в восходящей ее части, 
так как они связаны с  аортальной ригидностью 
и  косвенно определяются ранним возвращением 
отраженных волн. Двукратное увеличение аор-
тальной СРПВ сопровождается четырехкратным 
повышением модуля сопротивления при низких 
частотах [12].

У пожилых лиц с ИСАГ изменения в структу-
ре артерий происходят в основном за счет увеличе-
ния содержания коллагена. При этом наблюдается 
утолщение стенок крупных артерий эластического 
типа без дилатации. Другая особенность: помимо 
увеличения амплитуды отраженной пульсовой вол-
ны, происходит ее более раннее возвращение и сме-
щение в  систолу, что способствует повышению 
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САД и  снижению ДАД. Эти процессы сопрово-
ждаются повышением пикового и конечного САД 
в аорте, увеличением потребности миокарда в кис-
лороде, снижением субэндокардиального крово-
тока, нарушением диастолической функции ЛЖ 
и  снижением фракции выброса. Соответственно, 
риск развития неблагоприятных сердечно-сосу-
дистых событий, имеющийся у пожилых лиц при 
наличии АГ, значительно возрастает.

В зависимости от возраста и СРПВ выделяют 
3 типа пульсовых кривых (рисунок). Тип С отме-
чается у молодых людей с эластичными артерия-
ми. Прямая пульсовая волна, исходящая из аорты, 
дойдя до ее бифуркации, отражается, и в итоге мы 
получаем суммарную пульсовую кривую, имеющую 
2 пика с выраженной инцизурой. Диастолическая 
волна в  данном случае хорошо прослеживается. 
Тип А встречается у лиц среднего возраста, когда 
артерии становятся менее податливыми и СРПВ 
возрастает  — прямая и  отраженная волны рас-
пространяются быстрее. Амплитуды и  прямой, 
и  отраженной волн увеличиваются. Отраженная 

волна возвращается в  конце периода изгнания 
из желудочков и  увеличивает давление в  конце 
систолы. На суммарной пульсовой кривой диа-
столическая волна становится менее выражен-
ной. Отраженная волна снизу возвращается почти 
в  одну фазу с  отраженными волнами от верхних 
участков тела, и артериальная система ведет себя 
так, будто имеется один (а  не два) перифериче-
ских участка отражения.

У  пожилых лиц, особенно с  ИСАГ, часто от-
мечается тип кривой D.  Из-за того что крупные 
артерии очень жесткие и  СРПВ очень высокая, 
отраженная волна прибывает сразу после откры-
тия аортального клапана, амплитуда и продолжи-
тельность ее повышаются. Увеличена амплитуда 
и суммарной кривой, на ней практически не про-
слеживается инцизура. Изменение контура АД 
и  отраженных волн оказывает дополнительную 
нагрузку на ЛЖ, заставляя его тратить больше 
энергии для поддержания продуктивного выбро-
са. Энергия, производимая отраженной волной 
давления в данной ситуации (т. е. позднее систо-
лическое увеличение давления), считается потра-
ченной впустую [13].

Новая информация о возрастных изменениях 
артериальной волны давления появилась после 
проведения неинвазивных исследований, нача-
тых M. F. O’Rourke и коллегами в 2002 в Сиднее, 
с использованием высокочастотных сфигмомано-
метров, в основе работы которых лежит принцип 
аппланационной тонометрии [12]. Они дополняют 
инвазивные исследования возрастных изменений 
аортальных и  левожелудочковых волн давления 
и  возрождают давно известную сфигмографию. 
В своей работе R. Kelly и соавт. у 1005 здоровых 
лиц в возрасте от 3 до 94 лет выявили характерные 
возрастные изменения волн давления бедренной, 
сонной и  лучевой артерий [14]. Во всех этих ар-
териях с  возрастом прогрессивно увеличивалась 
амплитуда пульса, что связано с нарастанием ар-
териальной жесткости и повышением амплитуды 
отраженной волны от нижних участков тела. Наи-
большие изменения наблюдались в ЛЖ и прокси
мальной аорте, в  сонной артерии они были вы-
ражены меньше, в  лучевых артериях и  артериях 
пальцев практически отсутствовали. В  любом 
возрасте влияние отраженных волн от нижних 
участков тела больше отмечалось у женщин, чем 
у мужчин. Гендерные различия обусловлены в зна-
чительной степени разницей в  росте [14].

M. J. Roman и соавт. изучали влияние старения 
на увеличение волны давления в восходящей аорте, 
сонной и  лучевой артерии. Установлена взаимо-
связь между повышением амплитуды волны давле-
ния в сонной артерии, утолщением интимы-медии 
сонной артерии и ГЛЖ. На основании полученных 
результатов было высказано предположение, что 
каротидные изменения можно использовать как 
неинвазивный индекс поражения сонной артерии 
и левожелудочковой гипертрофии [15]. Таким об-
разом, анализ артериального пульса представляет 

Тип С

Тип А

Тип Д

Молодые СРПВ = 650 см/с

Пожилые СРПВ = 1100 см/с

Средний возраст СРПВ = 875 см/с

Измеренная 
волна

Прямая 
волна Отраженная 

волна

Форма пульсовой кривой в зависимости от возраста 
и СРПВ [12]
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нам новую ценную информацию о функциональ-
ном состоянии сердца и  сосудов, что, возможно, 
найдет применение в изучении процесса старения 
и  заболеваний человека.

Формирование АГ у пожилых лиц связано не 
только с  утратой адекватного контроля состоя-
ния сосудистого тонуса, но и с нарушением роли 
релаксационных свойств эндотелия. Эндотелий 
обеспечивает динамическое равновесие между 
вазодилатирующими и  вазоконстрикторными 
факторами, регулирует рост и пролиферацию суб
эндотелиальных клеток и неклеточных структур, 
а также влияет на проницаемость сосудов. ЭД со-
провождается нарушением баланса между меди-
аторами, обеспечивающими оптимальное течение 
всех эндотелийзависимых процессов.

Метаанализ исследований SHEP, STOP-
HYPERTENSION, EWPHE, CASTEL, Syst-Eur 
у  пожилых пациентов с  ИСАГ продемонстриро-
вал снижение частоты инсультов, сердечно-сосу-
дистых осложнений и  сердечной недостаточно-
сти при активной антигипертензивной терапии 
в  сравнении с  плацебо. В  исследовании STONE 
на фоне лечения нифедипином было достигнуто 
достоверное снижение частоты инсультов и тяже-
лых нарушений ритма.

Согласно рекомендациям ВНОК 2009  г. од-
ной из групп препаратов, рекомендуемой лицам 
данной возрастной группы, являются антагонисты 
кальция (АК) [16].

Эффективность АК нифедипина в  замедле-
нии прогрессирования каротидного атероскле-
роза доказана в  исследованиях ELSA, INSIGHT 
и PREVENT. В исследовании REGRESS препара-
ты нифедипина способствовали снижению фор-
мирования новых атеросклеротических бляшек 
в сосудах. В ряде исследований, самым крупным 
из которых является CAFЕ (субисследование про-
граммы AScot), подтверждено вазопротекторное 
действие нифедипина у  больных АГ. В  данном 
исследовании препараты нифедипина в  сочета-
нии с ингибиторами ангиотензинпревращающего 
фермента (иАПФ) доказали свое преимущество 
перед атенололом с гипотиазидом во влиянии на 
центральное аортальное давление и жесткость со-
судов эластического типа. Результаты CAFЕ про-
демонстрировали, что центральное давление в аор-
те является более сильным предиктором сердеч-
но-сосудистых осложнений, чем АД, измеренное 
на плечевой артерии. Исследование CAMELOT 
показало, что лечение препаратами нифедипина 
(амлодипином) способствует отсутствию прогрес-
сирования коронарного атеросклероза.

В  настоящее время существует очень мало 
исследований, в которых была бы продемонстри-
рована эффективность иАПФ в  отношении сер-
дечно-сосудистой заболеваемости и  смертности 
у  пожилых лиц. В  рандомизированном двойном 
слепом плацебо-контролируемом исследовании 
НОРЕ у  лиц старше 55  лет рамиприл снижал 
частоту развития инфаркта миокарда, инсульта 

и смертности от них. Постмаркетинговое исследо-
вание рамиприла CARE, в которое были включены 
лица старше 65 лет, в том числе с ИСАГ, показало 
эффективность и безопасность рамиприла, однако 
влияние на сердечно-сосудистую заболеваемость 
и  смертность в  нем не изучалось.

Большое количество информации накопле-
но в отношении позитивного воздействия иАПФ 
на жесткость артерий. Согласно метаанализу 
S. Delerme и соавт., выполненному за 7 лет (1987–
1994), наиболее значительное снижение СРПВ 
при терапии более 28 дн отмечено на фоне при-
менения этой группы препаратов [17].

Complior — первое многоцентровое исследова-
ние, целью которого являлось изучение возмож-
ности использования СРПВ как конечной точки 
для оценки эффективности терапии иАПФ у лиц, 
страдающих АГ. В  него было включено 2187 па-
циентов (из них 1703 закончили исследование). 
Больные получали периндоприл в  дозе 4–8 мг 
в течение 6 мес. Наряду с достоверным снижением 
АД отмечено статистически значимое уменьшение 
СРПВ, причем улучшение эластических свойств 
сосудистой стенки не было связано с нормализа-
цией уровня АД [18].

Исследование REASON сравнивало эффек-
ты периндоприла в  комбинации с  индапамидом 
и  атенолола на артериальную ригидность и  от-
раженную волну. В  исследование был включен 
471 больной, длительность составила 12 мес. По 
окончании курса терапии снижение плечевого 
и  центрального САД и  ПАД, индекса аугмента-
ции, а  также СРПВ при использовании малых 
доз периндоприла (2 мг) и индопамида (0,625 мг) 
было более выраженным, чем в  группе, где при-
менялся атенолол в  дозе 50 мг. Показатели ДАД 
снижались примерно одинаково [19].

Позитивное изменение эластических свойств 
сонной артерии под влиянием иАПФ нашло отра-
жение в исследовании DAPHNET. Было показано, 
что периндоприл через 7 мес терапии достоверно 
снижал жесткость сосудистой стенки а.  саrotis. 
Этот эффект зависел от дозы препарата и не был 
обусловлен динамикой АД [20].

Информация о возможности коррекции с по-
мощью иАПФ артериального ремоделирования 
у  пожилых людей в  современной литературе от-
сутствует.

Цель настоящего исследования состояла в изу-
чении структурно-функциональных свойств арте-
рий у лиц старше 60 лет с ИСАГ и систоло-диасто-
лической АГ (СДАГ) I–II степени и многоплановой 
оценке вазопротекторного действия АК нифиди-
пина с  медленным высвобождением (кордафле
кса РД) и эналаприла при 24-недельной терапии.

Всего обследовано 128 человек старше 60 лет, 
в  том числе 20 нормотензивных лиц. В  группу 
АГ вошли 108 человек с  АГ I–II степени  — 50 
с ИСАГ и  58 с  СДАГ. Оценку ригидности арте-
рий проводили методом объемной сфигмографии 
с  помощью прибора VaSera 1000 и  по данным 
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бифункционального суточного мониторирования 
АД и  ЭКГ прибором BPLab.

Эластические свойства артерий оценивали 
методом объемной сфигмографии по следующим 
показателям: 1)  СРПВ (в  аорте, артериях, пре-
имущественно эластического и мышечного типа); 
2)  индексу CAVI (сердечно-сосудистому лоды-
жечному индексу), который позволяет оценить 
артериальную жесткость независимо от уровня 
АД; 3)  индексу аугментации, характеризующему 
степень отражения пульсовой волны; 4) биологи-
ческому возрасту артерий, который вычислялся 
автоматически с  учетом полученных значений 
СРПВ, а  также фактическому возрасту обследу-
емого, введенного в меню, и стандартному стати-
стическому отклонению СРПВ.

Проведен сравнительный анализ СРПВ в ар-
териях различного типа у  пожилых лиц с  ИСАГ 
и  СДАГ. Выявлены различия по СРПВ в  аорте: 
в  группе ИСАГ ее величина была достоверно 
выше, чем в  СДАГ, что подтверждает значитель-
ный вклад крупных амортизирующих сосудов 
в  формировании ИСАГ.

Индекс истинной жесткости CAVI у  пациен-
тов с  ИСАГ также был значительно выше, чем 
в  группе СДАГ. По индексу аугментации боль-
ные АГ достоверно не различались. Установлено, 
что в  обеих исследуемых группах пожилых лиц 
с  АГ биологический возраст достоверно превы-
шал паспортный.

Оценку ЭД проводили с помощью ультразву-
кового исследования на эхокардиографе MyLab 90 
(«Esaote», Италия). Прирост диаметра плечевой 
артерии (ПДПА) определяли в  пробе с  посток-
клюзионной реактивной гиперемией по методи-
ке D.  Celenmajer с  оценкой скорости кровотока 
в  плечевой артерии (ПА) (Vисх.), диаметров ПА 
(ДПА) и ОСА (ДОСА). Определяли ПДПА в ответ 
на реактивную гиперемию (дисфункцией эндоте-
лия считали расширение ПА менее 10 %), индекс 
реактивности, отражающий положительный при-
рост величины максимальной скорости кровотока 
в  ответ на функциональную нагрузку и  равный 
отношению максимальной скорости кровотока 
после пробы к  Vисх. [21].

По результатам исследования функции эндо-
телия у  пациентов с  ИСАГ величина ДПА была 
достоверно выше по сравнению с группой СДАГ. 
У  лиц с  СДАГ при проведении пробы с  посток-
клюзионной реактивной гиперемией выявлено 
большее количество случаев с  отрицательным 
приростом ДПА. Индекс реактивности у пожилых 
пациентов при СДАГ был достоверно ниже, чем 
при ИСАГ. При этом скорость кровотока в  ПА 
в  группе СДАГ была выше.

Пациентам проводили бифункциональное 
мониторирование АД и  ЭКГ с  оценкой ригид-
ности артерий в  течение суток. Автоматически 
вычисляли время распространения пульсовой 
волны (ВРПВ)  — время, за которое пульсовая 
волна проходит некоторый заданный участок 

артериального русла. ВРПВ соответствует отре-
зок времени от момента открытия клапана аорты 
на ЭКГ до заметного начала пульсовой волны на 
сфигмограмме, усредненный по всем кардиоци-
клам в пределах одного измерения АД. Согласно 
одним источникам момент открытия клапана аорты 
совпадает с  окончанием QRS-комплекса. Другие 
авторы утверждают, что точное время открытия 
клапана аорты индивидуально и  может варьиро-
вать у разных людей [22]. Более четко на записи 
ЭКГ проявляется максимум зубца R, поэтому за 
начало отсчета ВРПВ принимают именно R-зубец, 
осознавая, что получаемое значение несколько пре-
вышает истинное ВРПВ. При повышении жест-
кости артерий ВРПВ уменьшается.

С помощью данной методики определяли та-
кой параметр, как максимальная скорость нарас-
тания АД  — (dP/dt)max. Она вычисляется как 
максимальная производная давления в артерии по 
времени и косвенно отражает нагрузку на стенки 
сосудов во время прохождения пульсовой вол-
ны. Соответственно (dP/dt) max увеличивается 
в  жестких артериях.

Для вычисления индекса ригидности артерий 
(Arterial Stiffness Index — ASI) необходимо изме-
рение диаметра артерии во время систолы и диа-
столы. На практике измерить диаметр артерии 
сложно, поэтому применялся косвенный метод 
оценки ригидности — величина ASI определялась 
по форме «колокола» (зависимости амплитуды 
пульсаций от давления в манжете). Ширина вер-
шины колокола, взятая на уровне 0,8 от максиму-
ма, пропорциональна индексу ригидности.

Еще один показатель  — индекс отражения 
(аугментации  — Aix)  — определялся как объем-
ной сфигмографией, так и  по данной методике. 
Он характеризует соотношение амплитуд прямой 
и отраженной от бифуркации аорты составляющих 
пульсовой волны и  определяется в  процентах по 
формуле: Aix =  ((B–A)/P) × 100 %, где А  и В  — 
амплитуды прямой и  отраженной волн, а  Р  — 
пульсовое давление.

В норме отраженная компонента всегда меньше 
прямой и Aix — отрицательный. В случае высокой 
ригидности артерий отраженная волна значитель-
но увеличивается и величина Aix может стать по-
ложительной [22].

Бифункциональное мониторирование АД 
и  ЭКГ с  оценкой ригидности артерий в  течение 
суток имеют ряд преимуществ перед однократным 
измерением: а) большую объективность оценки 
жесткости; б) применимость термина «гиперто-
ния белого халата» и  для определения жестко-
сти («жесткости белого халата»); в) возможность 
оценки суточных колебаний жесткости в ночные 
и утренние часы; г) выявление зависимости жест-
кости от уровня АД, ЧСС, частоты дыхательных 
движений; д) возможность оценки влияния ле-
карственных препаратов на жесткость сосудов.

При сравнительном анализе показателей 
ВРПВ и  максимальной скорости нарастания АД 
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у  нормотензивных лиц старше 60  лет, пациентов 
с  ИСАГ и  СДАГ установлено, что ВРПВ у  лиц 
с  нормальными цифрами давления было досто-
верно выше, чем в обеих группах пациентов с вы-
соким АД, причем в  группе ИСАГ его величина 
превышала значения в  группе СДАГ (р  >  0,05). 
Показатель (dP/dt)max в  группе здоровых лиц 
был достоверно ниже, чем у больных гипертонией; 
при ИСАГ его значения достоверно превышали 
таковые у  лиц с  СДАГ.

Индекс аугментации в нормотензивной группе 
имел максимальное отрицательное значение (что 
соответствовало норме), при СДАГ его величина 
была менее отрицательной, а  у лиц с  ИСАГ ста-
новилась положительной.

Индекс ригидности у  обследованных с  нор-
мальным АД был достоверно ниже, чем в  обеих 
группах сравнения, причем у  пациентов с  ИСАГ 
он был значительно выше, чем с  СДАГ.

Все пациенты с ИСАГ после подписания ин-
формированного согласия и 10-дневного отмывоч-
ного периода были рандомизированы в 2 группы: 
1‑я (n = 20) получала нифедипин (кордафлекс РД) 
в  дозе 40 мг/сут, 2‑й группе (n =  18) был назна-
чен эналаприл в дозе 10 мг/сут. При недостаточ-
ном контроле АД дозу эналаприла увеличивали 
до 20 мг/сут. Всем пациентам в начале и в конце 
исследования проводили оценку ригидности ар-
терий с помощью вышеописанных методов. Про-
должительность лечения составила 24  нед.

До начала лечения САД в  1‑й группе было 
выше, чем во 2-й, однако отличия не были стати-
стически значимыми. При анализе влияния препа-
ратов на офисные показатели САД и ДАД выявлен 
сопоставимый гипотензивный эффект. Достовер-
ную динамику офисного АД наблюдали в  обеих 
группах уже через 2 нед лечения, к 8‑й нед были 
достигнуты целевые значения АД. Гипотензивный 
эффект сохранялся и  на 24‑й нед терапии. ПАД 
в  обеих группах также достоверно снижалось.

По результатам объемной сфигмографии на 
фоне длительной терапии кордафлексом РД и эна-
лаприлом у  пациентов с  ИСАГ положительную 

динамику претерпело большинство показателей. 
Достоверно снизились СРПВ в  артериях как 
эластического, так и  мышечного типа (таблица). 
Оба препарата достаточно эффективно уменьша-
ли индекс истинной жесткости CAVI, что свиде-
тельствовало о  позитивном влиянии длительной 
терапии АК нифедипином и иАПФ эналаприлом 
на структуру артерий. Интересно отметить, что 
только терапия кордафлексом РД достоверно сни-
жала индекс аугментации, уменьшая амплитуду 
и величину отраженной волны. На фоне лечения 
эналаприлом индекс прироста не менялся. В обеих 
группах отмечена положительная динамика био-
логического возраста: недостоверная при лечении 
эналаприлом и статистически значимая при тера-
пии кордафлексом РД.

Согласно данным суточного мониторирования 
жесткости через 24  нед лечения ВРПВ в  обеих 
группах достоверно не менялось. Однако как при 
терапии эналаприлом, так и  кордафлексом РД 
наблюдалось статистически значимое изменение 
максимальной скорости нарастания АД  — на 16 
и 18 % соответственно. Оба препарата достоверно 
и  в равной степени эффективно уменьшали ин-
декс аугментации и  индекс ригидности артерий. 
Индекс аугментации при лечении кордафлексом 
из положительного становился отрицательным, 
а на фоне терапии эналаприлом вырастала его аб-
солютная отрицательная величина. Индекс ригид-
ности уменьшился на 19 и  16 % соответственно.

Согласно результатам пробы с реактивной ги-
перемией кордафлекс РД и эналаприл достоверно 
увеличивали индекс реактивности и  способство-
вали снижению числа лиц с отрицательным и па-
радоксальным его значением. Однако кордафлекс 
РД показал свое преимущество: в отличие от эна-
лаприла он вызывал достоверное увеличение ДПА 
в  абсолютных значениях и  более высокий при-
рост ДПА в  процентах. Оба препарата значимо 
уменьшали процентное соотношение пациентов 
с  отрицательным ПДПА.

Таким образом, по результатам объемной 
сфигмографии у  больных ИСАГ наблюдались 

Динамика показателей объемной сфигмографии у больных ИСАГ  
на фоне 24-недельной терапии кордафлексом РД и эналаприлом

Показатель
Кордафлекс РД Эналаприл

исходные 
данные через 24 нед исходные 

данные через 24 нед

R-PWV 18,52±2,3 16,28±2,16** 16,2±1,51 15,6±1,9*

B-PWV 9,08±0,97 7,39±0,9** 7,5±1,3 6,7±1,0*

CAVI-1 11,8±1,9 10,1±1,3** 10,9±1,0 10,2±1,1*

R-AI 1,3 (0,93; 1,36) 0,9 (0,89; 1,0)* 1,2±0,18 1,2±0,31

Биологический возраст, годы 74 (67; 77) 69 (62; 71,5)* 72 (67; 73) 68 (66,5; 72)

П р и м е ч а н и я:	 1. При нормальном распределении переменные представлены в виде M±SD, при асимметричном — 
в виде Me (Q 25 %, Q 75 %); * р < 0,05, ** р < 0,01. 2. R-PWV — СРПВ по артериям преимущественно 
эластического типа справа. 3.  B-PWV  — СРПВ по артериям преимущественно мышечного типа. 
4. CAVI-1 — сердечно-сосудистый лодыжечный индекс; R-AI — индекс аугментации.
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достоверно более высокие значения показателей 
СРПВ в аорте и истинной жесткости, чем у паци-
ентов с СДАГ. Согласно данным бифункциональ-
ного суточного мониторирования АД и ЭКГ у лиц 
старше 60  лет с  ИСАГ и  СДАГ все показатели, 
косвенно характеризующие сосудистую жесткость, 
свидетельствовали о снижении податливости ар-
терий, причем при ИСАГ эти изменения были 
выражены в  большей степени.

При проведении пробы с  постокклюзионной 
реактивной гиперемией показатели дисфункции 
эндотелия у пациентов с СДАГ демонстрировали 
большую вовлеченность в  патологический про-
цесс периферических артерий мышечного типа, 
чем при ИСАГ.

Согласно данным объемной сфигмографии 
кордафлекс РД по сравнению с эналаприлом ока-
зывает явное положительное влияние на индекс 
аугментации, способствуя более выраженному 
регрессу ремоделирования артерий у лиц старше 
60  лет с  ИСАГ.

По результатам суточного мониторирования 
артериальной жесткости кордафлекс РД и  эна-
лаприл в  равной степени эффективно улучшали 
эластические свойства артерий у  пожилых лиц 
старше 60 лет. Длительная терапия кордафлексом 
РД согласно пробе с постокклюзионной реактив-
ной гиперемией приводила к более выраженному 
уменьшению дисфункции эндотелия у  пожилых 
с  ИСАГ, чем терапия эналаприлом.
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АРТЕРІАЛЬНА РИГІДНІСТЬ В ОСІБ ПОХИЛОГО ВІКУ:  
ПРИЧИНИ ВИНИКНЕННЯ І МЕТОДИ КОРЕКЦІЇ

В. Е. ОЛЕЙНИКОВ, І. Б. МАТРОСОВА, Н. В. СЕРГАЦЬКА

Описано особливості ремоделювання артерій при фізіологічному процесі старіння та у літніх па-
цієнтів з  артеріальною гіпертонією. Наведено результати вивчення структурно-функціональних 
властивостей артерій сучасними методиками в осіб, старших за 60 років, із різними патогенетичними 
варіантами гіпертензії. Розглянуто можливості медикаментозної корекції артеріальної жорсткості.

Ключові слова: артеріальна гіпертонія, літні особи, артеріальна ригідність, корекція ремоделювання.

ARTERIAL RIGIDITY IN ELDERLY:  
CAUSES AND METHODS OF CORRECTION

V. E. OLEYNIKOV, I. B. MATROSOVA, N. V. SERGATSKAYA

The peculiarities of artery remodeling at physiological aging and in elderly with arterial hypertension 
are described. The findings of investigation of structural functional properties of the arteries with the 
use of modern techniques in persons over 60 with various pathogenic variants of hypertension are re-
ported. The capabilities of medical correction of arterial rigidity are featured.

Key words: arterial hypertension, elderly, arterial rigidity, remodeling correction.
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