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Резюме. Измерение артериальной жесткости в настоящее время чаще используется в 

исследовательских целях, чем в клинической практике. Повышение показателей артериальной 

жесткости являются прямым доказательством повреждений целевых органов, при этом 

скорость распространения пульсовой волны считается биомаркером сосудистого повреждения 

и важным предиктором определения глобального сердечно-сосудистого риска пациента, 

учитывая, что классические оценки риска, в основном при промежуточном риске, плохо 

подходят для прогнозирования сердечно-сосудистых исходов. Традиционные модели 

прогнозирования риска, такие как Фремингемская шкала риска, обычно используются для 

расчета индивидуального риска для первичной профилактики сердечно-сосудистых 

заболеваний, однако эта оценка имеет ограничения, такие как снижение точности в некоторых 

этнических группах и отсутствие включения определенных факторов риска. Добавление 

параметров жесткости сосудов артериального русла и показателей отраженной волны к 

классической стратификации сердечно-сосудистого риска может перевести людей в более 

высокую категорию риска, что подразумевает изменения в лечении, направленные на более 

высокую сердечно-сосудистую защиту. В обзорной статье представлены данные взаимосвязи 

факторов сердечно-сосудистого риска и показателей жесткости артерий и параметров 

отраженной волны.  

Ключевые слова: сердечно-сосудистые заболевания, факторы сердечно-сосудистых 

заболеваний, жесткость артерий, показатели отраженной волны.  
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Резюме. Артериялык катуулукту өлчөө учурда клиникалык практикага караганда изилдөө 

максаттарында көбүрөөк колдонулат. Артериялык катуулуктун жогорулоосу максаттуу 

органдын бузулушунун түздөн-түз далили болуп саналат, тамырлардын жаракатынын 

биомаркери жана пациенттин глобалдык жүрөк-кан тамыр тобокелдигинин маанилүү алдын 
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ала көрсөткүчү болуп эсептелет, анткени классикалык тобокелдик упайлары, негизинен орто 

тобокелдикте, жүрөк-кан тамыр натыйжаларын алдын ала айтууга начар ылайыктуу. Жүрөк-

кан тамыр ооруларынын алгачкы алдын алуу үчүн жеке тобокелдикти эсептөө үчүн 

Framingham тобокелдик упайы сыяктуу тобокелдикти болжолдоонун салттуу моделдери 

адатта колдонулат, бирок бул баалоодо кээ бир этникалык топтордо тактыктын төмөндөшү 

жана айрым тобокелдик факторлорунун камтылбаганы сыяктуу чектөөлөр бар. Классикалык 

жүрөк-кан тамыр тобокелдигинин стратификациясына артериялык катуулуктун 

параметрлерин жана толкун чагылдыруу параметрлерин кошуу жүрөк-кан тамырларды 

көбүрөөк коргоого багытталган дарылоону өзгөртүүнү билдирет. Карап чыгуу макаласында 

жүрөк-кан тамыр тобокелдик факторлорунун жана артериялык катуулуктун индекстеринин 

жана чагылдырылган толкун параметрлеринин ортосундагы байланыш жөнүндө 

маалыматтар берилген.  

Негизги сөздөр: жүрөк-кан тамыр оорулары, жүрөк-кан тамыр ооруларынын факторлору, 

артериялардын катуулугу, чагылдырылган толкун көрсөткүчтөрү. 
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Summary. Arterial stiffness measurements are currently used more for research purposes than in 

clinical practice. Increased arterial stiffness values provide direct evidence of target organ damage, 

with pulse wave velocity considered a biomarker of vascular injury and an important predictor of a 

patient's global cardiovascular risk, given that classical risk scores, mainly at intermediate risk, are 

poorly suited to predict cardiovascular outcomes. Traditional risk prediction models such as the 

Framingham risk score are commonly used to calculate individual risk for primary prevention of 

cardiovascular disease, but this assessment has limitations such as reduced accuracy in some ethnic 

groups and lack of inclusion of certain risk factors. Adding arterial stiffness parameters and pulse 

wave reflection metrics to classical cardiovascular risk stratification may move individuals into a 

higher risk category, implying changes in treatment aimed at higher cardiovascular protection. The 

review article presents data on the relationship between cardiovascular risk factors and arterial 

stiffness indices and reflected wave parameters. 

Key words: cardiovascular diseases, factors of cardiovascular diseases, arterial stiffness, reflected 

wave indicators. 

 
Введение. Сердечно-сосудистые заболевания 

(ССЗ) в первую очередь вызваны такими 

факторами, как гиперлипидемия, повышенная 

вязкость крови, атеросклероз и артериальная 

гипертензия (АГ) [1], и включают такие 

состояния, как сердечная недостаточность, 

атеросклероз, инсульт и кардиомиопатия [2], 

которые имеют высокие показатели 

заболеваемости, инвалидности и смертности [3]. 

Сердечно-цереброваскулярные заболевания 

стали основной причиной смертности от 

неинфекционных заболеваний (НИЗ) во всем 

мире, смертность от которых превышает 50% [4]. 

По данным Всемирной организации 

здравоохранения (ВОЗ) в 2019 г. от сердечно-

цереброваскулярных заболеваний умерло около 

18 млн человек, что составляет 32% от общего 

числа смертей в мире [5]. По данным 

многонационального совместного исследования 

“The Global Burden of Disease Study (GBD)” с 

https://www.sciencedirect.com/topics/nursing-and-health-professions/global-disease-burden
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участием более чем 8000 соавторов по всему 

миру ССЗ остаются одной из основных причин 

смертности в мире [6]. На Всемирном саммите по 

болезням сердца 2023 года было доложено, что до 

80% преждевременных сердечных приступов и 

инсультов можно предотвратить. Снижение 

показателей смертности от ССЗ происходило 

быстрее в странах с высоким уровнем дохода по 

сравнению со странами с низким и средним 

уровнем дохода, где в настоящее время 

наблюдается более 80% случаев смерти от 

кардиоваскулярной патологии [7].  

Цель исследования: анализ данных научной 

литературы посвященных взаимосвязи факторов 

риска сердечно-сосудистых заболеваний с 

жесткостью сосудов артериального русла и 

показателями отраженной волны.  

Методы исследования. Для подготовки 

данного обзора литературы нами был проведен 

систематический поиск в базах данных PubMed, 

Embase и Cochrane Library. Глубина поиска 

составила 24 года (2001-2024 гг.) без каких-либо 

языковых ограничений. Ключевые слова для 

поиска: «жесткость артерий», «индекс 

отраженной волны», «возраст», «старение», 

«пол», «факторы риска сердечно-сосудистого 

риска», «стратификация риска». Критерии 

включения: клинические исследования, 

наблюдательные исследования, мета-анализы, 

посвященные взаимосвязи факторов риска 

сердечно-сосудистых заболеваний с жесткостью 

сосудов артериального русла и показателями 

отраженной волны. Критерии исключения: 

исследования, не содержащие данных о 

взаимосвязи факторов риска сердечно-

сосудистых заболеваний с жесткостью сосудов 

артериального русла и показателями 

отраженной волны, а также публикации, не 

соответствующие тематике обзора. После 

проведения поиска и отбора по критериям 

включения и исключения, для анализа было 

отобрано 42 источников с систематизацией 

результатов посвященных взаимосвязи 

факторов риска сердечно-сосудистых 

заболеваний с жесткостью сосудов 

артериального русла и показателями 

отраженной волны. 

Результаты обзора. В обзорной статье 

представлены данные научных исследований, 

посвященных изучению взаимосвязи факторов 

сердечно-сосудистого риска и показателей 

жесткости сосудов артериального русла, а также 

параметров отраженной волны. Поэтому в 

последние годы основное внимание уделялось 

разработке методов, облегчающих раннее 

выявление лиц с повышенным риском ССЗ. В 

частности, был проявлен большой интерес к 

измерению артериальной жесткости, как к методу 

обнаружения сердечно-сосудистых изменений до 

начала, установленного ССЗ. Действительно, 

артериальная жесткость в настоящее время 

признана независимым и значимым предиктором 

сердечно-сосудистой заболеваемости и 

смертности [8].   

Артериальная система служит в качестве 

канала, который доставляет кровь под высоким 

давлением в периферическое сосудистое русло 

для удовлетворения метаболических 

потребностей организма. Эту артериальную 

систему можно разделить на три анатомических 

региона, и, поскольку левый желудочек (ЛЖ) 

является пульсирующим насосом, каждый регион 

имеет отдельную функцию: (1) крупные 

эластичные артерии (например, аорта, сонная 

артерия, подвздошная артерия), которые имеют 

ограниченное количество гладкомышечных 

клеток (ГМК), служат буферным резервуаром, 

который пассивно расширяется, сохраняет 

выброшенную кровь во время систолы и 

выталкивает ее в периферическое 

кровообращение во время диастолы, так что 

капилляры получают непрерывный поток крови в 

течение всего сердечного цикла; (2) мышечные 

артерии, особенно в нижней части тела 

(например, бедренная, подколенная, задняя 

большеберцовая), изменяя тонус ГМК, изменяют 

скорость перемещения волн давления и потока по 

своей длине и определяют, когда во время 

сердечного цикла отраженные волны 

возвращаются в сердце; и (3) артериолы, изменяя 

свой калибр, изменяют периферическое 

сопротивление и, следовательно, способствуют 

поддержанию среднего артериального давления 

[9]. Форма волны артериального давления (АД) 

определяется взаимодействием ЛЖ с 

артериальной системой.  При каждом сердечном 

сокращении генерируется пульсовая волна, 

которая распространяется по артериальному 

руслу до тех пор, пока не встретит 

периферическое сопротивление или точку 

бифуркации, генерируя новую отраженную 

волну обратно к сердцу. Скорость этой 

отраженной волны и фаза сердечного цикла, в 

которой она происходит (систола или диастола), 

зависят от периферического сосудистого 

сопротивления, эластичности, в основном 

крупных артерий, и центрального АД и связана с 

основными сердечно-сосудистыми исходами [8].  

Точные механизмы, связывающие 

артериальную жесткость с сердечно-

цереброваскулярными заболеваниями, остаются 

неясными. Современные исследования 

предполагают потенциальную связь повышения 

жесткости с деградацией эластина [10], 
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гемодинамическими изменениями [11], 

повреждением эндотелия [12], окислительным 

стрессом [13] и воспалением [14,15]. 

Повышенная артериальная жесткость приводит к 

АГ и повышению пульсового артериального 

давления (ПАД). Более высокое ПАД усиливает 

пульсовый поток в микроциркуляторное русло 

органов.  Возникающее в результате 

гемодинамическое напряжение, ПАД и 

вариабельность АД могут нанести вред мозгу и 

сердцу, увеличивая риск ССЗ [16].  

Старение приводит к тому, что волокна 

эластина аорты заменяются коллагеном. Этот 

процесс приводит к артериосклерозу, который 

усиливается при воздействии факторов риска 

ССЗ. Таким образом, сосудистая жесткость 

является сложным явлением, включающим 

структурные и клеточные элементы стенки 

сосуда [10]. Хотя это независимо связано с 

сердечно-сосудистой заболеваемостью и 

смертностью, этот эффект не является 

взаимоисключающим с внутренними факторами, 

такими как возраст, пол и раса человека [17].  

Взаимосвязь кардиоваскулярных факторов 

риска с показателями жесткости сосудов 

артериального русла и параметрами 

отраженной волны. Несколько исследований 

показали, что СПВ, как неинвазивный 

клинический индекс артериальной жесткости, 

предсказывает сердечно-сосудистые события и 

смертность от всех причин [8]. Биологические 

корреляты и клиническая интерпретация 

значений СПВ аорты просты в том смысле, что 

более высокие значения данного параметра 

ригидности сосудов напрямую связаны с 

чрезмерной жесткостью стенки аорты и связаны 

с повышением риска ССЗ. Кроме того, СПВ 

аорты поддается изменению, особенно после 

вмешательств, нацеленных на баланс натрия 

(ограничение соли, низкие дозы диуретиков) или 

блокирование ренин-ангиотензиновой системы. 

Снижение СПВ после антигипертензивного 

лечения в значительной степени объясняется 

снижением АД, но есть некоторые эффекты, не 

зависящие от АД [18]. Такая величина изменений 

потенциально может привести к существенному 

снижению риска ССЗ. Mitchell G и соавт. [19] 

показали, что распространенность повышенной 

аортальной СПВ заметно увеличивается в 

возрасте от 50 до 70 лет, с нескольких процентов 

к 50 годам до почти 70% после 70 лет. В 

исследовании 2232 участников Framingham Heart 

Study после корректировки по факторам риска 

(возраст, пол, систолическое артериальное 

давление (САД), использование 

антигипертензивной терапии, концентрации 

общего и ЛПВП-холестерина, курение и наличие 

сахарного диабета (СД)) увеличение 

стандартного отклонения СПВ в каротидно-

бедренной (аортальной) артерии было связано с 

48%-ным увеличением риска первого серьезного 

ССЗ [19]. Добавление СПВ в каротидно-

бедренной артерии к стандартным факторам 

риска повышает возможности стратификации 

обследуемых пациентов. Увеличение скорости 

пульсовой волны (СПВ) в сонной артерии, 

наблюдаемое в положении сидя, вероятно, 

обусловлено повышенным трансмуральным 

давлением, вызванным повышенным 

гидростатическим давлением, а не фактическим 

повышением центральной артериальной 

жесткости [20].  

Brillante D и соавт. [21] при изучении 

артериальной жесткости с помощью цифровой 

фотоплетизмографии группы из 152 здоровых 

субъектов в возрасте от 18 до 67 лет, не 

принимающих никаких лекарств и не имеющих 

серьезных медицинских заболеваний было 

выявлено, что индекс жесткости (SI) был тесно 

связан с возрастом, общим холестерином (ОХС), 

липопротеинами низкой плотности (ЛПНП-ХС), 

частотой сердечных сокращений (ЧСС) и всеми 

показателями АД с использованием 

корреляционного анализа Спирмена. В 

множественном регрессионном анализе без 

гемодинамических факторов (возраст, ОХС и 

ЛПНП-ХС, вся модель R 2 = 0,37) только возраст 

(p = 0,001) и ОХС (p = 0,01) были независимо 

связаны с SI. Когда были включены 

гемодинамические факторы (общая модель R 2 = 

0,52), только возраст был независимо связан с SI 

(p = 0,02). 45% дисперсии в SI были обусловлены 

возрастом, САД и диастолическим артериальным 

давлением (ДАД) (p = 0,01). В то время как 

индекс резистивности (RI) был достоверно связан 

с возрастом, ОХС и всеми показателями АД. Он 

отрицательно коррелировал с ЧСС. В 

множественном регрессионном анализе с 

гемодинамическими параметрами (возраст, ОХС, 

ЛПНП-ХС, САД, ДАД и ЧСС, вся модель R 2 = 

0,33), ОХС (p = 0,01), ЛПНП-ХС (p = 0,05), ЧСС 

(p = 0,02), САД (p = 0,03) и ДАД (p = 0,01) были 

независимо связаны с индексом резистивности 

(RI). Возраст, САД и ДАД составляли 9% 

дисперсии RI (p = 0,01). Ни один фактор 

сердечно-сосудистого риска не был независимо 

связан с RI, когда гемодинамические параметры 

были исключены [21].  

Возраст является хорошо описанным 

предиктором артериальной жесткости. Сосудистая 

жесткость нарастает с 20 лет с уменьшением, а 

также фрагментацией и дегенерацией эластичной 

ткани [22]. Это происходит в основном в крупных 

проводящих артериях, таких как аорта, отсюда 
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сильная корреляция возраста с SI (r = 0,57, 

p <0,001), и в меньшей степени с RI (r = 0,26, p = 

0,005). Известно также, что с возрастом САД и ДАД 

увеличиваются. Увеличение САД может быть 

отчасти связано с возрастной жесткостью сосудов, 

описанной выше. Кроме того, при повышенной 

жесткости сосудов отражения пульсовой волны от 

периферических артерий достигают корня аорты 

раньше в сердечном цикле. Это приводит к 

суммированию антеградной волны с последующим 

увеличением пикового систолического давления, 

то есть систолической гипертензии. Изолированная 

систолическая гипертензия является основной 

причиной сердечно-сосудистой заболеваемости, 

особенно у лиц в возрасте старше 55 лет [23]. Для 

этой возрастной группы также характерно 

снижение ДАД, вызывая расширение пульсового 

давления (ПД) [23]. Оба этих гемодинамических 

фактора являются клиническими проявлениями 

повышенной артериальной жесткости и связаны с 

повышенным риском инсультов, инфаркта 

миокарда, сердечной недостаточности и общей 

смертности у пожилых людей [24]. Напротив, у 

молодых пациентов с АГ САД, ДАД и ПАД 

являются лучшими предикторами ССЗ, что 

подразумевает другой патофизиологический 

механизм [22]. Когорта исследуемых Brillante D и 

соавт. [21] состояла преимущественно из людей в 

возрасте менее 65 лет, поэтому измерялось среднее, 

а не периферическое АД. Авторы обнаружили, что 

САД, ДАД и среднее АД являются независимыми 

предикторами SI и RI [21]. Возраст и АД вместе 

составили 45% дисперсии SI, по сравнению с 9% 

дисперсии RI [21]. 

Из-за значительной корреляции между 

липидами натощак и артериальной жесткостью 

Brillante D и соавт. [21] дополнительно 

исследовали связь между липидами и 

артериальным давлением. Авторы обнаружили 

сильную корреляцию между САД и ОХС (r = 

0,43, p = 0,004) и ЛПНП-ХС (r = 0,42, p = 0,005), 

но не обнаружили значимых корреляций с 

липопротеинами высокой плотности (ЛПВП-ХС) 

и триглицеридами (ТГ). Аналогично, ДАД сильно 

коррелировало с ОХС (r = 0,43, p = 0,004) и 

ЛПНП-ХС (r = 0,44, p = 0,003), но не с ЛПВП-ХС 

и ТГ [21]. Ранее, еще в 1986 году MacMahon S. и 

Macdonald G. [25] в своем исследовании 

популяции 5603 австралийцев обнаружили 

повышенную распространенность дислипидемии 

(включая высокий уровень ТГ, но не низкий 

уровень ЛПВП) у субъектов с нелеченной АГ по 

сравнению с нормотензивными лицами. 

Несмотря на тот факт, что не существует четкой 

связи между отложением липидов в стенках 

сосудов, а также образованием атеросклероза и 

процессами, которые приводят к 

ремоделированию, связанному с артериальной 

жесткостью, существует несколько 

исследований, включая данные Brillante D. соавт. 

[21], которые обнаружили значимую 

положительную связь между жесткостью артерий 

(центральной и периферической) и ОХС или 

ЛПНП-холестерином. 

Рассматривая связь ЧСС с артериальной 

жесткостью следует отметить, что корреляция 

между двумя этими параметрами сложна. ЧСС в 

состоянии покоя является независимым 

фактором риска смерти из-за сердечных причин 

[26].  В исследовании Brillante D. и соавт. [21] 

ЧСС положительно коррелировала с индексом 

жесткости (SI), но не была независимым 

предиктором индекса жесткости. Другие 

исследования показали, что ЧСС является 

независимым предиктором большой 

артериальной жесткости и предположили, что 

она может способствовать ассоциации между 

большой артериальной жесткостью и 

повышенным сердечно-сосудистым риском [27]. 

Причем в отличие от SI, индекс резистивности 

(RI) отрицательно коррелирует с ЧСС, поскольку 

отражение волны снижается при тахикардии [28].   

Анализ полученных данных Brillante D. и 

соавт. [21] с учетом половой принадлежности 

выявил, что мужчины имели значительно более 

высокие показатели АД (САД, ДАД и САД) и 

сильную тенденцию к повышению уровня ЛПНП-

ХС (p = 0,06). После коррекции на САД, ДАД и 

ЛПНП-ХС не было выявлено существенных 

различий ни в одном из индексов артериальной 

жесткости между мужчинами и женщинами. 

Имеются данные, что пол является независимым 

предиктором артериальной жесткости [29]. По 

данным Brillante D и соавт. [21] пол не оказывал 

влияния на показатели артериальной жесткости в 

когорте, несмотря на значительное увеличение 

среднего САД и ДАД у мужчин по сравнению с 

женщинами. Не было никакой значительной 

разницы в возрасте между полами так, как только 

1% женской популяции был старше 60 лет, 

поэтому менопаузальный статус не мог объяснить 

отсутствие различий [21]. В соответствии с 

полученными данными авторами был сделан 

вывод о существовании небольшой разницы в 

средних значениях SI и RI в разных возрастных 

группах у мужчин и женщин, за исключением 

возрастной группы 18–34 лет, в которой, как и 

ожидалось, наблюдалось снижение средней 

жесткости крупных артерий у женщин по 

сравнению с мужчинами [21].  

Несколько исследований показали, что СД 

является независимым и важным фактором риска 

функциональных и структурных повреждений 

артериальной стенки, приводящих к ранней 
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артериальной жесткости [30]. Помимо возраста, 

пола и АД были предложены другие механизмы, 

опосредующие сосудистую жесткость, особенно у 

пациентов с СД: неферментативное расширенное 

гликирование белков, повышенный 

окислительный стресс, повышенная 

заболеваемость атеросклерозом и выраженная 

эндотелиальная дисфункция [31]. Сосудистые 

изменения представляют собой ключевой 

прогностический фактор у пациентов с СД. 

Сочетание этих факторов, в первую очередь АГ и 

СД, способствует усилению сосудистого 

повреждения и раннему старению артерий [32]. 

Что касается СД и АГ, артериальная стенка 

претерпевает ряд биомеханических изменений, 

которые, с теоретической точки зрения, могут 

повышать артериальную жесткость [33]. Кроме 

того, Tsioufis C и соавт. [34] выявили, что 

адипонектин связан с жесткостью аорты у 

пациентов с СД. Систематический обзор, 

оценивающий связь СПВ с несколькими 

факторами сердечно-сосудистого риска, показал, 

что в 52% исследований обнаружена 

положительная связь между повышенной СПВ и 

СД [35]. В рекомендациях ESC/ESH 2018 года по 

лечению АГ было признано, что артериальная 

жесткость, измеренная с помощью СПВ и анализа 

пульсовой волны, является установленной 

промежуточной суррогатной конечной точкой 

сосудистой дисфункции [36].  В исследованиях 

Loehr L и соавт. [37] и Vatner S и соавт. [38] было 

показано, что влияние СД на артериальную 

жесткость по своей величине равно 6–15 годам 

хронологического старения сосудов. Kim J и соавт. 

[39] в исследовании REBOUND указали, что 

артериальная жесткость предсказывает сердечно-

сосудистую и общую смертность у пациентов с 

высоким профилем сердечно-сосудистого риска и 

особенно у пациентов с СД. Крупное 

многоцентровое проспективное когортное 

исследование REBOUND с медианой наблюдения 

8,6 лет продемонстрировало, что повышенная 

артериальная жесткость, измеряемая с помощью 

СПВ, предсказывает риск сердечно-сосудистой и 

общей смертности у пациентов с СД [39]. 

Результаты одномерного и многомерного анализа 

смертности от всех причин и по конкретным 

причинам в соответствии с квартилями СПВ. В 

общей сложности 199 смертей (9%) произошли в 

течение среднего периода наблюдения 8,6 (8,2–

9,0) лет. В однофакторном анализе группа с 

наибольшим квартилем СПВ (Q4) имела 

статистически значимо более высокий риск 

смертности от всех причин (ОР 5,39, 95% ДИ 3,44–

8,44, P <0,001), смертности от ССЗ (ОР 14,89, 95% 

ДИ 3,54–62,61, P < 0,001), смертности от рака (ОР 

5,42, 95% ДИ 2,25–13,02, P < 0,001) и смертности 

от других причин (ОР 4,12, 95% ДИ 2,33–7,28, P < 

0,001), чем все остальные три квартиля СПВ (Q1–

3). В многофакторном анализе, после поправки на 

такие смешанные факторы, как возраст, пол, 

продолжительность диабета, индекс массы тела, 

гликированный гемоглобин, САД, скорость 

клубочковой фильтрации, курение и инсулин, 

группа с самым высоким квартилем СПВ (Q4) по-

прежнему имела значительно более высокий риск 

смертности от всех причин (ОР 2,55 95% ДИ 1,49–

4,35, P = 0,001), смертности от ССЗ (ОР 5,57 95% 

ДИ 1,19–26,18, P = 0,030), и смертность от рака 

(ОР 4,35, 95% ДИ 1,57–12,03, P = 0,005), за 

исключением смертности от других причин (ОР 

1,59, 95% ДИ 0,78–3,26, P = 0,207) [39].    

Все больше доказательств указывает на то, что 

значительные различия в сердечно-сосудистом 

риске между этническими группами не могут 

быть полностью объяснены традиционными 

факторами риска, такими как гипертония, диабет 

или дислипидемия, измеренными в среднем 

возрасте. Таким образом, лежащие в основе 

механизмы, приводящие к этому «избыточному 

риску» в группах этнических меньшинств, все 

еще плохо изучены, и один из способов решения 

этой проблемы – сместить фокус с категории 

риска на более непосредственное изучение 

целевых органов, в частности кровеносных 

сосудов и их артериальных свойств. Анализ 

расовой принадлежности исследуемой когорты 

Brillante D и соавт.  [21] выявил, что 

неевропеоидная группа включает людей 

азиатского происхождения (n =34), чернокожих 

африканцев (n =4) и «других» (n =2). Для 

аналогичной возрастной группы у европеоидов 

были значительно более высокие показатели АД 

(САД, ДАД и ПАД) и ЧСС (p = 0,001), а также 

значительно более низкие уровни ЛПВП-ХС (p = 

0,0003). Возраст, ЛПВП-ХС, ЧСС, САД и ДАД 

объясняли 56% дисперсии индекса жесткости 

(SI). После коррекции с учетом этих факторов SI 

был статистически значимо выше в 

неевропеоидной группе по сравнению с 

европейской группой (среднее значение SI для 

неевропеоидных: 7,21±0,03 м/с, для 

европеоидных: 6,36±0,04 м/с, p = 0,01). Значимых 

различий RI в неевропеоидной и евпопеоидной 

группах обнаружено не было. При поправке 

только на ЧСС, САД и ДАД не было обнаружено 

существенной разницы в индексах артериальной 

жесткости между этими группами обследуемых. 

В множественном регрессионном анализе, 

включавшем расу и пол, раса была независимым 

предиктором SI (p = 0,04), но не RI (p = 0,21). Пол 

не был предиктором ни одного из индексов 

артериальной жесткости. Была выявлена сильная 

тенденция к увеличению SI (p = 0,06) в группе 
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европеоидов по сравнению с группой 

неевропеоидов. Это отчасти связано со 

значительными различиями в средних 

показателях ЧСС, САД и ДАД, а также с тем, что 

неевропеоиды, как правило, моложе. Интересно, 

что после коррекции этих факторов SI был 

значительно увеличен у неевропеоидов по 

сравнению с европеоидами, что подтверждает, 

что раса является значимым независимым 

предиктором SI. Этнические различия в 

артериальной жесткости сложны. Есть некоторые 

доказательства того, что здоровые мужчины 

Южной Азии могут иметь повышенную 

артериальную жесткость по сравнению со 

здоровыми белыми европеоидами [40], хотя 

другое исследование с использованием той же 

популяции и измерением периферической, а 

также центральной СПВ не обнаружило никакой 

разницы [41]. У пациентов с диабетом 2 типа 

раса, по-видимому, оказывает значительное 

влияние, причем у афро-карибов самый высокий 

средний показатель СПВ, за ними следуют 

европеоиды, а затем азиаты [41,42]. В своем 

исследовании Brillante D и соавт. [21] получили 

неоднозначные результаты, при этом 

артериальная жесткость была выше в 

неевропеоидной (преимущественно азиатской) 

группе, которая была в возрасте до 50 лет, и 

обратная картина наблюдалась для большой 

артериальной жесткости. Интересно, что 

неевропеоиды старше 50 лет имели более 

высокие средние SI и RI, чем европейские 

респонденты [21]. Хорошо описано, что у азиатов 

повышен сердечно-сосудистый риск, и вполне 

возможно, что факторы, которые увеличивают 

жесткость артерий в этой группе населения, 

могут способствовать этому риску [41].  

Заключение. Клинический опыт и имеющиеся 

данные научных исследований по изучению 

параметров ригидности артериального русла и 

показателей отраженной волны, а также их 

взаимосвязи с факторами сердечно-сосудистого 

риска позволяют сделать предположение, что 

обнаружение повышенной жесткости артерий 

должно настораживать на выявление 

кардиоваскулярных факторов риска, при наличии 

которых увеличивается риск развития сердечно-

сосудистых событий. Повреждающее воздействие 

высокой сосудистой жесткости на органы тесно 

связано с нарушением демпфирующей функции 

артериальной системы, которая обеспечивает 

сглаживание колебаний давления, обусловленных 

циклическим выбросом крови из левого 

желудочка, и превращение пульсирующего 

артериального кровотока в необходимый 

периферическим тканям непрерывный кровоток. 

С позиции практической значимости данной 

обзорной статьи следует отметить, что оценка 

артериальной жесткости может быть использована 

в качестве скрининга для выявления 

доклинического атеросклероза и определения 

групп высокого сердечно-сосудистого риска. 

Суррогатные показатели артериальной жесткости 

указывают на то, что артериальная жесткость 

увеличивается как с возрастом, так и при 

определенных состояниях, которые сами по себе 

связаны с повышенным сердечно-сосудистым 

риском, включая АГ, СД, гиперхолестеринемию и 

терминальную стадию почечной недостаточности. 

Получение своевременной информации о наличии 

сосудистых повреждений и факторов риска 

сердечно-сосудистых событий теоретически 

может повысить эффективность стратификации 

риска. Несомненно, что в течение следующих 

нескольких лет измерение артериальной 

жесткости станет все более важной частью 

процесса оценки риска, а также может улучшить 

мониторинг терапии у пациентов с состояниями 

повышенной артериальной жесткости, такими как 

изолированная систолическая гипертензия, при 

атеросклеротическом ССЗ. В настоящее время 

измерения жесткости артерий используются в 

исследовательских целях, а также в качестве 

прогнозирования сердечно-сосудистого риска. 

Существует возможность использования этих 

методов для оценки реакции на различные классы 

лекарств. Вполне возможно, что измерение 

артериальной жесткости станет важной частью 

рутинной оценки пациентов в сердечно-

сосудистой практике. Необходимы дальнейшие 

исследования среди разных групп субъектов с 

различными клиническими характеристиками, 

чтобы сравнить полезность каждого из параметров 

жесткости артерий и показателей отраженной 

волны при наличии факторов сердечно-

сосудистого риска.    
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