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Ñàõàðíûé äèàáåò (ÑÄ), ïðåæäå âñåãî

2 òèïà, ÿâëÿåòñÿ òðåòüåé ïîñëå àðòåðèàëü-

íîé ãèïåðòîíèè (ÀÃ) è õðîíè÷åñêîé èøå-

ìè÷åñêîé áîëåçíè ñåðäöà (ÈÁÑ) ïî çíà÷å-

íèþ ïðè÷èíîé ðàçâèòèÿ âûðàæåííîé õðîíè-

÷åñêîé ñåðäå÷íîé íåäîñòàòî÷íîñòè. Ïàòîãå-

íåç ïðèñîåäèíåíèÿ è/èëè ïðîãðåññèðîâàíèÿ

íàðóøåíèÿ ôóíêöèè ìèîêàðäà ïðè ÑÄ 2 òè-
ïà, à òàêæå ó ëèö ñòàðøèõ âîçðàñòíûõ ãðóïï
ñ ÑÄ 1 òèïà ÿâëÿåòñÿ äîñòàòî÷íî ñëîæíûì

è ñâÿçàí ñ âëèÿíèåì òðàäèöèîííûõ ôàêòî-

ðîâ ðèñêà ÈÁÑ [âîçðàñò, ýññåíöèàëüíàÿ ÀÃ,

äèñëèïîïðîòåèíåìèè (ÄËÏ), ãèïåðõîëåñòå-

ðèíåìèÿ, îæèðåíèå, èíñóëèíîâàÿ ðåçèñòåíò-

íîñòü (ÈÐ), íàðóøåíèÿ ãåìîðåîëîãè÷åñêèõ

ñâîéñòâ êðîâè], ðàçâèòèåì ñïåöèôè÷åñêèõ

èçìåíåíèé ïðè ÑÄ (ýíäî è/èëè ýêçîãåííàÿ

ÈÐ, íàðóøåíèÿ ëèïèäíîãî îáìåíà, íåôðîïà-

òèÿ ñ âòîðè÷íîé ÀÃ, ìàêðî- è ìèêðîàíãèîïà-

òèè, ðàííåå ðàçâèòèå àòåðîñêëåðîçà) [1,2].

Èçâåñòíî, ÷òî ñóùåñòâóþùèå äëÿ îöåí-

êè ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòîãî ðèñêà ñåðäå÷íî-ñî-

ñóäèñòûõ çàáîëåâàíèé (ÑÑÇ) øêàëû (Ôðå-

ìèíãåìñêàÿ, SCORE, PROCAM è ò. ä.) íåäî-

ñòàòî÷íî ïîëíî åãî ïðîãíîçèðóþò. Â ñâÿçè

ñ ýòèì âåäåòñÿ ïîèñê íîâûõ, îáúåêòèâíûõ

ìàðêåðîâ ðèñêà, îäíèì èç êîòîðûõ ÿâëÿåò-

ñÿ æåñòêîñòü 9 , 5  (ðèãèäíîñòü) àðòåðèé [1]. Àê-

òèâíî èññëåäóåìûì íàïðàâëåíèåì ïàòîãåíå-

çà ñåðäå÷íî-ñîñóäèñòîé ïàòîëîãèè ÿâëÿåòñÿ

èçó÷åíèå óïðóãî-ýëàñòè÷íûõ ñâîéñòâ ñîñó-

äèñòîãî ðóñëà, ïîâûøåíèå æåñòêîñòè êîòî-

ðîãî ðàññìàòðèâàåòñÿ â êà÷åñòâå íåçàâèñè-

ìîãî ôàêòîðà ðèñêà ÑÑÇ [2]. Â íàñòîÿùåå

âðåìÿ âíèìàíèå èññëåäîâàòåëåé íàïðàâëå-

íî íà íåèíâàçèâíîå èçìåðåíèå óðîâíÿ äàâ-

ëåíèÿ â àîðòå è ñîïðÿæåííûõ ñ íèì ïî-

êàçàòåëåé, îòðàæàþùèõ æåñòêîñòü àðòåðèé.

Çàèíòåðåñîâàííîñòü îáóñëîâëåíà òåì, ÷òî

öåíòðàëüíîå àîðòàëüíîå äàâëåíèå (öÑÀÄ)

è ðèãèäíîñòü àðòåðèé ÷àñòî ÿâëÿþòñÿ ëó÷-

øèìè ïðåäèêòîðàìè ÑÑÇ, ÷åì ïåðèôåðè-

÷åñêîå àðòåðèàëüíîå äàâëåíèå (ÀÄ). Óñèëå-

íèå æåñòêîñòè àðòåðèé ñóùåñòâåííî âëèÿ-

åò íà ïîêàçàòåëè ñîîòíîøåíèÿ ñèñòîëè÷å-

ñêîãî (ÑÀÄ) è äèàñòîëè÷åñêîãî ÀÄ (ÄÀÄ),

à âñëåäñòâèå ïîâûøåíèÿ ðèãèäíîñòè ñîñóäè-

ñòîé ñòåíêè ïðîèñõîäèò ñíèæåíèå äåìïôè-

�Àâòîðû ãàðàíòèðóþò îòâåòñòâåííîñòü çà îáúåêòèâíîñòü ïðåäñòàâëåííîé èíôîðìàöèè.
Àâòîðû ãàðàíòèðóþò îòñóòñòâèå êîíôëèêòà èíòåðåñîâ è ñîáñòâåííîé ôèíàíñîâîé çàèíòåðåñîâàííîñòè.
Ðóêîïèñü ïîñòóïèëà â ðåäàêöèþ 21.11.2016.
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рующей функции крупных артерий и преж-
девременное возвращение в кровоток отра-
женной волны. Сочетание этих патологиче-
ских феноменов способствует повышению
САД, одновременному снижению ДАД, и,
соответственно, увеличению пульсового дав-
ления (ПАД) [3]. Жесткость артерий явля-
ется независимым фактором прогноза фа-
тальных и нефатальных событий со сто-
роны сердечно-сосудистой системы, общей
летальности как у пациентов с АГ, так
и в общей популяции [4]. Результаты ря-
да исследований продемонстрировали тес-
ную зависимость между частотой развития
сердечно-сосудистых осложнений и состоя-
нием магистральных сосудов, в том числе
с показателями ригидности артерий у боль-
ных с АГ [5]. В частности установлено, что
жесткость артерий — более сильный про-
гностический фактор риска возникновения
сердечно-сосудистых осложнений и смерти
у больных с АГ, чем классические факто-
ры [6]. С целью оценки ригидности артерий
применяют ряд неинвазивных методик, ко-
торые распределяют на три основные груп-
пы: определение изменений участка артерии
к давлению растяжения (местная жесткость
артерий); определение скорости распростра-
нения пульсовой волны (СРПВ) (региональ-
ная жесткость артерий); анализ пульсовой
волны (системная жесткость артерий) [7].

Проведение ультразвукового исследова-
ния и магнитно-резонансной томографии
(МРТ) позволяют определить показатели
местной жесткости артерий, а также СРПВ,
однако эти методы требуют дорогостояще-
го оборудования (особенно в случае МРТ)
и высокого уровня технической эксперти-
зы, что затрудняет их широкое практиче-
ское применение в целях массового скринин-
га ССЗ. СРПВ можно оценить, используя
специальное оборудование, в том числе ос-
циллометрическое, объемное плетизмогра-
фическое и фотоплетизмографическое. Эти
устройства, с целью оценки региональной
ригидности артерий, позволяют измерять
показатели пульсовой волны в двух пери-
ферийных участках, или проводить одновре-
менную запись АД и определение парамет-
ров пульсовой волны [7]. Итак, существу-
ющие методы оценки жесткости артерий

в большинстве своем трудоемкие, предпо-
лагают наличие сложной, стационарной ап-
паратуры, дорогостоящие, что препятству-
ет внедрению этих методов в клиническую
практику.

В связи с этим, особенно привлека-
тельным новым методом оценки ригидно-
сти артерий является неинвазивная арте-
риография, которая может использовать-
ся для проведения скрининговых исследо-
ваний. Метод позволяет уточнить степень
структурно-функциональных изменений со-
судов у больных с ССЗ; быстро и неинвазив-
но оценить «артериальний возраст» паци-
ента, определить программу профилактики
и лечения, проводить мониторинг гемодина-
мических эффектов лекарственных препа-
ратов [3]. Таким образом, неинвазивная ар-
териография может быть ценным методом
стратификации факторов риска ССЗ и при-
меняться в комплексном расчете суммарно-
го риска ССЗ у бессимптомных пациентов.

В последние годы для контурного ана-
лиза пульсовых волн, наближенных к цен-
тральному пульсу, используется супраси-
столический метод регистрации сфигмо-
граммы, который реализован в приборе
Arteriograph (Tensiomed, Венгрия). Микро-
пульсации регистрируются в окклюзионной
манжете, которая накладывается на плече-
вую артерию, при этом запись микропуль-
саций АД проводится при кратковременной
полной остановке кровотока в плечевой ар-
терии, что достигается за счет повышения
давления в манжете до величины, превыша-
ющей САД на 35 мм рт. ст. Пульсации, кото-
рые регистрируются в этих условиях, отра-
жают аналогичные в дуге аорты. В основе
определения СРПВ является поступление
отраженной волны, которая соответствует
времени прохождения пульсовой волны от
устья аорты до основного места отражения
и обратно. При этом, основным местом отра-
жения является бифуркация аорты. Кроме
того, метод позволяет определять также ин-
декс усиления отраженной волны величины
ПАД в аорте (ПАДао) и систолического
давления в аорте (САДао) [8, 9].

В последнее время активно обсуждает-
ся обоснование возможности использования
нового фактора риска ССЗ, который мог
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бы стать более перспективным в плане про-
гноза, чем метаболический синдром (МС),
а именно синдром сосудистого старения.
Процессы повышения жесткости артерий,
обусловленные снижением содержания эла-
стина и увеличением концентрации коллаге-
на в стенках сосудов, а также качественны-
ми изменениями артериальной стенки в свя-
зи с нарушением эндотелий-опосредованной
вазодилатации, известны при физиологиче-
ском старении, однако ряд факторов спо-
собны ускорить этот процесс. СРПВ и па-
раметры, характеризующие жесткость сосу-
дов, могут быть одними из маркеров сосуди-
стого старения [3].

Снижение эластичности сосудистого де-
рева признается маркером повышенного
риска возникновения ССЗ и является
предиктором развития сердечно-сосудистых
осложнений у лиц с уже верифицированны-
ми заболеваниями. Измерение жесткости ар-
терий рассматривают как целесообразный
тест для оценки сердечно-сосудистого риска,
в первую очередь, для пациентов, у кото-
рых поражение органов-мишеней не обнару-
жено при стандартных исследованиях. Ин-
терес к изучению жесткости артерий свя-
зан также с тем, что повышенная ригид-
ность артерий у людей с физиологическим
АД является фактором риска развития АГ
в будущем. Анализ результатов определе-
ния ригидности артерий не только позволя-
ет выявить начальные изменения сосудов,
но и отражает процесс поражения органов-
мишеней [6].

Ригидность артериальной стенки, один
из признанных на сегодняшний день вари-
антов поражения органов-мишеней при АГ,
считается неинвазивным маркером субкли-
нического атеросклероза и может быть инте-
гральным показателем сердечно-сосудисто-
го риска. Оценка параметров жесткости ар-
териальной стенки и СРПВ рекомендует-
ся в качестве одного из методов выявле-
ния поражения органов-мишеней в совре-
менных рекомендациях [4]. Необходимо за-
метить, что снижение ригидности артерий
вследствие адекватных лечебных меропри-
ятий — самостоятельный процесс, который
напрямую не связан с нормализацией АД
и липидного спектра [10].

Таким образом, определение СРПВ ши-
роко используется в качестве неинвазив-
ного метода оценки присоединения и/или
прогрессирования атеросклероза. В частно-
сти сообщается, что увеличение показате-
лей СРПВ является маркером атероскле-
роза, который дает возможность надежно
предсказать наличие и степень атероскле-
ротического поражения сосудов [11]. Нару-
шение параметров СРПВ в аорте (СРПВао)
может быть предиктором смертности вслед-
ствие ССЗ, ИБС и инсульта. Функциональ-
но-структурные изменения эндотелия моду-
лируют жесткость артерий, которая пред-
шествует развитию атеросклероза и являет-
ся независимым предиктором сердечно-со-
судистых событий. Верификация дисфунк-
ции эндотелия может рассматриваться в ка-
честве раннего и потенциально обратимого
этапа в процессах атерогенеза [7]. Наруше-
ние СРПВ ао является независимым пре-
диктором развития ИБС и инсульта в бес-
симптомных пациентов, а повышенная ри-
гидность стенки аорты сильно и независимо
связана с атеросклерозом коронарных сосу-
дов у пациентов пожилого возраста. Ана-
лиз показателей СРПВ предоставляет по-
лезную информацию о механических свой-
ствах артериального русла, а также может
быть использован для оценки эндотелиаль-
ной функции [7]. Важность изучения упру-
го-эластичных свойств артерий в развитии
и прогрессировании ССЗ определяется тем,
что СРПВ может служить независимым
маркером сердечно-сосудистого риска, пре-
диктором коронарных событий, является од-
ним из основных параметров, характеризу-
ющих растяжимость аорты, обязательных
факторов для стратификации сердечно-со-
судистого риска [4]. Таким образом, резуль-
таты ряда исследований свидетельствуют,
что увеличение жесткости артерий являет-
ся независимым фактором риска развития
и прогрессирования ССЗ [12]. Известно, что
стенка артерий является одним из главных
органов-мишеней, которые поражаются при
атеросклерозе, а СД усиливает его процес-
сы и в более ранние сроки приводит к вы-
раженной дисфункции эндотелия сосудов,
ускоренного развития ангиопатий [13]. Со-
общается, что повышение жесткости арте-

100 Проблеми ендокринної патологiї № 1, 2017



Огляди

рий у больных СД развивается раньше, чем
присоединение ангиопатий [14]. Однако ис-
следования изменений ригидности артерий
у больных СД с высоким риском сердечно-
сосудистых осложнений немногочисленные,
имеют предварительный характер и требу-
ют дальнейшего детального изучения.

Увеличение СРПВ всего на 1 м/с повы-
шает риск смерти на 10%, в связи с чем ве-
личина СРПВ выступает независимым пре-
диктором развития ССЗ и общей сердеч-
но-сосудистой смертности [8]. Связь меж-
ду жесткостью аорты и частотой разви-
тия осложнений остается непрерывной при
всех значениях, однако пороговая величина
СРПВ >12 м/с считается надежным кри-
терием для выявления значимих изменений
функции аорты у людей среднего возраста
с АГ, а прогностическое значение СРПВ наи-
более важно на начальной стадии АГ [4].
Повышение СРПВ (жесткости артерий) свя-
зано с эндотелиальной дисфункцией, вос-
палением, атеросклерозом и кальцинозом,
а также является независимым фактором
возникновения коронарных событий и сер-
дечно-сосудистой смертности [15]. Возраст
и уровень АД являются двумя основны-
ми факторами, определяющими повышение
жесткости артериальной стенки [5]. Увели-
чение ригидности коррелирует с возрастом,
ДЛП, гиперурикемией, гипергликемией, аб-
доминальным ожирением, эндотелиальной
дисфункцией [16]. На современном этапе на-
учных исследований четко установлено, что
развитие АГ сопровождается структурно-
функциональной перестройкой сердечно-со-
судистой системы, охватывающей миокард
и различные сегменты сосудистого русла.
Самым простым методом оценки упруго-
эластичных свойств артерий при АГ являет-
ся определение СРПВ. Наряду с этим, про-
водят анализ основных показателей, харак-
теризующих кривую пульсовой волны [3, 15].
Ригидность артерий зависит от выраженно-
сти атеросклеротических изменений, скоро-
сти и степени возрастной инволюции эла-
стина и фибулина; возрастного повышения
жесткости коллагена; генетически обуслов-
ленных особенностей эластиновых волокон;
уровня АД, а также локализации сосудов [2].
Увеличение ригидности аорты и миокарда

расценивается как универсальный ответ на
воздействие различных факторов [6].

В эпидемиологических исследованиях
продемонстрировано негативную прогности-
ческую роль повышения СРПВ у людей по-
жилого возраста. При этом СРПВ высту-
пала как более сильный прогностический
фактор, в отличие от АД, в том числе ПАД.
Причины столь существенной связи меж-
ду жесткостью сосудистой стенки и прогно-
зом также двоякие. С одной стороны, повы-
шение ригидности артерий сопровождается
увеличением цСАД и повышением нагрузки
на жизненно важные органы. С другой сто-
роны, повышение СРПВ может отражать
присоединение и/или прогрессирование ате-
росклеротического процесса, поскольку из-
вестно, что замещение эластина коллагеном
и пролиферация гладкомышечных клеток
способствует прогрессированию атероскле-
роза. Эластин является стабильным белком,
а его период полураспада составляет около
40 лет. Несмотря на такую стабильность,
на шестом десятке человеческой жизни про-
исходит постепенная фрагментация эласти-
новых волокон и пластинок, что сопровож-
дается изменениями внеклеточного матрик-
са в виде гиперпродукции коллагена и от-
кладывания Ca2+. Этот диффузный дегене-
ративный процесс приводит к повышению
жесткости сосудов эластичного типа и росту
ПАД [12]. Взаимоотношения между воздей-
ствиями возрастных и «гипертонических»
изменений на сосудистую стенку чрезвычай-
но сложны. Это связано с тем, что ряд па-
тофизиологических изменений однонаправ-
ленные (увеличение содержания коллагена),
а другие имеют разнонаправленные эффек-
ты, что затрудняет интерпретацию резуль-
татов обследования больных. В частности,
ригидность сосудистой стенки [12] может
увеличиваться при АГ и снижаться с воз-
растом. Кроме АГ, множество традицион-
ных факторов риска могут способствовать
повышению жесткости сосудов, в частности
ДЛП, курение, гипергликемия и т. д. [9, 12].

Наличие повышенной ригидности арте-
рий у больных с достигнутым целевым
уровнем АД является важным независи-
мым фактором сердечно-сосудистого риска,
а нормализация показателей жесткости ар-
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терий — дополнительным критерием эффек-
тивности лечения [3]. Одним из перспектив-
ных направлений научных исследований на
сегодняшний день является изучение воз-
можности коррекции повышенной ригидно-
сти артерий у лиц без АГ, но с высоким
риском ее развития [2, 8]. Это связано с тем,
что изменение параметров жесткости сосу-
дистой стенки нередко предшествует кли-
нической манифестации АГ и имеет про-
гностическое значение для сердечно-сосуди-
стых событий [9]. При этом, как правило, ре-
комендации о необходимости оценки состо-
яния органов-мишеней касаются пациентов
с АГ, а в ряде случаев — больных сахарным
диабетом. Одновременно, нарушение СРПВ
и других параметров, которые отражают
состояние сосудистой стенки, гипертрофия
левого желудочка (ЛЖ) и микроальбумину-
рия достаточно распространены в общей по-
пуляции, особенно среди лиц с другими фак-
торами риска, такими как курение, ДЛП,
а также существенно зависит от возраста.
При этом вклад отдельных факторов риска
в структуру подобных нарушений у пациен-
тов с физиологическим АД изучен недоста-
точно [2].

Метаболические и/или функциональ-
ные нарушения свойств стенки артерий рас-
цениваются в качестве патофизиологиче-
ской связи между СД и риском ССЗ и/или
повреждением органов-мишеней. Сообщает-
ся, что усиление жесткости артерий у паци-
ентов с СД 2 типа, которая верифицирована
согласно показателям СРПВ, является неза-
висимым предиктором сердечно-сосудистой
смертности и независимо связана с показа-
телями соотношения альбумин/креатинин,
почечной недостаточностью [17, 18].

Nemes A. [19] проведен анализ ре-
зультатов эхокардиографического определе-
ния особенностей деформации, эластично-
сти и показателей амбулаторного индекса
жесткости аорты (АИЖА), артериографич-
ного определения параметров СРПВ и ин-
декса аугментации (ИА) в 25 здоровых доб-
ровольцев. Оценка состояния автономной
функции проводилась с помощью определе-
ния пяти стандартных кардиоваскулярных
тестов. Установлено, что в обследованных
добровольцев наблюдалась низкая и/или

умеренная корреляция между показателя-
ми изменения частоты сердечных сокраще-
ний (ЧСС) во время глубокого дыхания,
как наиболее чувствительного кардиоваску-
лярного теста в оценке парасимпатической
функции; с СРПВ (r =–0,431, p=0,032), де-
формацией (r =0,594, p=0,002), эластич-
ностью (r =0,407, p=0,043) и АИЖА
(r =–0,453, p=0,023). Показатели коэффи-
циента Вальсальвы и шкалы оценки веге-
тативной нейропатии (ANS) коррелируют
с СРПВ (r =–0,557, p=0,004 и r =–0,421,
p=0,036 соответственно) и ИА (r =–0,461;
p=0,020 и r =–0,385; p=0,057 соответ-
ственно), а ANS коррелирует с параметра-
ми АИЖА (r =–0,457; p=0,022). Вместе
с тем не выявлено ни одной корреляцион-
ной связи между показателями кардиовас-
кулярных тестов, характеризующих, в ос-
новном, функции симпатической системы
и параметрами жесткости аорты (p>0,05
для всех корреляций). Результаты обследо-
вания 50 больных СД 2 типа и 21 пациен-
та с нарушением глюкозотолерантного те-
ста (ГТТ) установили, что при СД наблю-
дается более значительное повышение по-
казателей СРПВ (9,7± 2,4 и 8,2± 1,4 м/с;
p<0,01) и сердечно-сосудистой вегетатив-
ной дисфункции (количество баллов сердеч-
но-сосудистых автономных рефлексов, оце-
нивалось по определению параметров вари-
абельности ритма сердца — соответствен-
но 2,3± 1,3 и 1,6± 1,0; p<0,01). Установ-
лено, что показатели концентрации N-тер-
минального фрагмента мозгового натрий-
уретического пептида (NTproBNP) в кро-
ви коррелируют с параметрами цСАД
и САД на плечевой артерии (САДбр)
(r =0,74; p<0,001 и r =0,66; p<0,001 со-
ответственно), СРПВ ао (r =0,43; p<0,01),
ИА (r =0,55; p<0,0001) и функцией веге-
тативной нервной системы (ВНС, r =0,37;
p<0,01). Множественный регрессионный
анализ среди пациентов с СД обнару-
жил, что повышение цСАД является чет-
ким предиктором изменения концентрации
NTproBNP у больных СД 2 типа без кли-
нических признаков дисфункции ЛЖ. Ав-
торы считают, что изменения гемодинами-
ческих свойств крупных артерий являют-
ся ведущими факторами в развитии дис-
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фунции ЛЖ [20–22]. В то же время, об-
следование больных СД 1 типа не выяви-
ло корреляционной взаимосвязи между кон-
центрацией HbA1c и показателями СРПВ
(r =0,072; p=0,59). Мы согласны с мнени-
ем S. Liatis [23], что однократное опреде-
ление содержания HbA1c, проведенное че-
рез несколько лет после манифестации СД,
может не отражать общее бремя «токсиче-
ских» эффектов гипергликемии, которые на-
блюдались на протяжении заболевания.

Сообщается, что уменьшение эластично-
сти крупных артерий и дисфункцию ВНС
диагностируют уже на момент верификации
СД. Возникают вопросы: 1) Что первично:
вегетативная дисфункция и/или жесткость
крупных артерий? 2) Какая причинно-след-
ственная связь между дисфункцией ВНС
и жесткостью крупных артерий? Предложе-
ны две гипотезы: ригидность артерий может
привести к дисфункции ВНС миокарда, или,
наоборот, кардиоваскулярная форма диа-
бетической автономной нейропатии (КАН)
способствует присоединению и/или прогрес-
сированию жесткости стенки крупных ар-
терий. Кроме того, процессы уменьшения
эластичности крупных артерий у больных
СД и КАН могут развиваться параллельно,
с учетом последствий старения и «токси-
ческих» эффектов гипергликемии [23]. Од-
ним из возможных механизмов, который мо-
жет объяснить первую гипотезу, является
нарушение функций барорецепторов, инду-
цированное повышенной жесткостью стен-
ки артерий. С другой стороны, дисфунк-
ция сердечно-сосудистой вегетативной авто-
номной системы может изменять эластич-
ность стенки артерии, воздействуя на со-
судистый тонус крупных артерий [24–26].
В частности, в исследованиях на живот-
ных показано, что целостность ВНС игра-
ет важную роль в сохранении упруго-эла-
стичных свойств аорты [24]. Однако извест-
но, что экспериментальные исследования со-
провождаются острой модуляцией измене-
ний состояния ВНС, тогда как у пациентов
с СД наблюдается хронический, постепен-
ный, кумулятивный эффект [27–29]. Дру-
гим механизмом, который, возможно, вовле-
чен в процессы индукции жесткости арте-
рий и развитие вегетативной дисфункции,

является увеличение ЧСС. Действительно,
увеличение ЧСС per se, независимо от изме-
нений активности ВНС, способствует разви-
тию жесткости артерий. Однако показано,
что нормализация показателей ЧСС у боль-
ных СД 1 типа не влияет на параметры
корреляции между диастолической функци-
ей ЛЖ и СРПВ. Итак, ассоциация между
парасимпатической дисфункцией и жестко-
стью артерий не опосредована увеличени-
ем ЧСС. Наконец, изменения вегетативного
тонуса могут привести к увеличению ри-
гидности артерий благодаря трофическим
воздействиям, что способствует изменениям
структуры сосудов [23, 30].

В исследовании Pittsburgh Epidemiology
of Diabetes Complications (EDC) Study пока-
зано, что КАН проспективно связана с по-
вышенной жесткостью артерий у 18-летних
пациентов с СД 1 типа, страдающих СД
с детства. Авторы считают, что КАН может
играть значительную роль в патофизиоло-
гии развития ригидности артерий у таких
пациентов. Основным ограничением данно-
го исследования является его кросс-секци-
онный дизайн и незначительное количество
обследованных пациентов. Кстати, послед-
нее из ограничений было частично преодо-
лено однородной характеристикой больных,
в частности, стабильной компенсацией забо-
левания и, самое главное, отсутствием вери-
фицированных макро- и микрососудистых
осложнений СД [31]. Согласно результатам
исследования S. Liatis и соавт. [23], вегета-
тивная функция миокарда у больных СД
1 типа, в частности парасимпатическая ак-
тивность, выраженные изменения ЧСС при
дыхании, сильно коррелируют с жесткостью
крупных артерий. Самое интересное, что
эти изменения выявлены у молодых паци-
ентов без наличия АГ в анамнезе, с относи-
тельно короткой продолжительностью забо-
левания и отсутствием верифицированных
макрососудистых и/или почечных ослож-
нений.

Оценка жесткости сосудистой стенки
как фактора риска CCЗ имеет определен-
ные особенности. С одной стороны, связь
между повышением СРПВ ао и риском сер-
дечных и мозговых осложнений хорошо до-
казана [32, 18]. Более того, по данным Фре-
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мингемского исследования, включение оцен-
ки результатов определения СРПВ к стан-
дартным шкалам риска повышает их ин-
формативность [33]. С другой стороны, есть
определенное несоответствие между ожида-
емой связью показателей жесткости арте-
рий, факторами риска ССЗ и результатами
эпидемиологических исследований. В част-
ности сообщается, что жесткость сосудистой
стенки повышается с возрастом при нали-
чии АГ и СД [33]. С другой стороны, уста-
новлено, что только возраст и уровень АД
являются четкими предикторами наруше-
ний СРПВ, а вклад других факторов риска
ССЗ незначительный [34]. Даже СД сопро-
вождается повышением показателей ригид-
ности артерий только в 50% исследований,
при этом изменения этих параметров оказа-
лись незначительными [3].

Связь между жесткостью сосудов и по-
казателями липидного обмена изучена зна-
чительно меньше. Сообщается, что гипер-
триацилглицеринемия (гиперТГ) достовер-
но повышает ригидность сосудов у муж-
чин, однако этот эффект не подтвержден
у женщин [35]. Выявлена независимая связь
СРПВ с уровнем холестерина, наблюдается
отсутствие связи между уровнем ТГ и пока-
зателями ИА, что, также, возможно, объяс-
няется половыми различиями среди обсле-
дованных пациентов [12]. В большинстве ис-
следований не выявлено связи между СРПВ
и уровнем холестерина, а также ожирением.
Результаты ультразвукового исследования
сосудов позволяют утверждать о наличии
четкой связи между жесткостью артерий
и другими поражениями органов-мишеней,
в частности гипертрофией ЛЖ и утолще-
нием комплекса интима-медиа [36]. Боль-
шинство исследователей объясняют такую
связь самостоятельным вкладом увеличение
ригидности артерий в ремоделирование мио-
карда и ускорение атерогенеза, что сопро-
вождается повышением риска ССЗ. Более
того, результаты ряда исследований убе-
дительно свидетельствуют, что фиброз пе-
риферических сосудов сочетается с фибро-
зом миокарда [3]. Итак, вероятно, что фиб-
розно-эластичное утолщение интимы, уве-
личение внеклеточного матрикса, повыше-
ние плотности коллагена и кальцификация

сосудов способствуют усилению жесткости
артерий [37].

У лиц молодого и среднего возраста
с физиологическим АД выявлена достовер-
ная зависимость между показателями жест-
кости артерий, мужским полом и такими
факторами риска ССЗ, как курение, а так-
же абдоминальное ожирение. Отягощенная
наследственность и умеренная АГ достовер-
но не влияли на показатели ригидности со-
судистой стенки [3]. Сообщается, что пока-
затели СРПВ ао и СРПВ на плечевой арте-
рии (СРПВ бр) положительно коррелируют
с содержанием Ca2+ в коронарных артериях
и растут с увеличением степени кальцифи-
кации последней [38]. Авторы этого исследо-
вания сделали вывод, что параметры каро-
тидно-бедренной СРПВ являются лучшим
предиктором атеросклероза, чем сонно-ра-
диальной или бедренно-задней большебер-
цовой СРПВ, а результаты показателей ка-
ротидно-бедренной СРПВ должны исполь-
зоваться для стратификации риска ССЗ
в клинических условиях [38].

Сообщается, что утолщение комплекса
интима-медиа коррелирует с изменениями
показателей СРПВ и AИЖА в нелеченных
пациентов с АГ [39]. Результаты исследо-
вания, проведенного у больных СД 2 ти-
па, позволили предположить, что измене-
ния СРПВ связаны с микроальбуминури-
ей [40] и нарушением скорости клубочковой
фильтрации (СКФ) [18]. Значение АИЖА,
СРПВ и утолщение комплекса интима-ме-
диа общей каротидной артерии выше у па-
циентов с СД 2 типа, однако это не ка-
сается показателей ИАао. Существует по-
ложительная корреляция между утолщени-
ем комплекса интима-медиа общей каротид-
ной артерии и параметрами, которые ис-
пользуются для оценки ригидности арте-
рий. Считают, что изменения AИЖА мо-
гут объяснить вариабельность показателей
утолщения комплекса интима-медиа общей
каротидной артерии у больных СД 2 типа,
а также у пациентов с физиологическим
ГТТ; ИАао — только у больных СД 2 типа,
а СРПВ — у пациентов с физиологическим
ГТТ [17]. Результаты исследования показа-
телей жесткости артерий у нелеченных па-
циентов с АГ позволяют предположить, что
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одновременная оценка трех неинвазивных
показателей ригидности артерий (СРПВ,
АИЖА и офисного АД) генерирует цен-
ную информацию об их связи с субклини-
ческим поражением органов у нелеченных
больных АГ с учетом их суточного индекса
АД [3, 39].

Следовательно, определение и анализ
параметров СРПВ считается золотым стан-
дартом оценки жесткости артерий [4, 41].
Кроме того, для оценки ригидности арте-
рий предложено определение АИЖА [42].
Этот показатель является производным ре-
грессии склона ДАД на САД, что опреде-
ляется при проведении суточного монито-
рирования АД (СМАД) и определяется по
формуле: 1 – наклон регрессии ДАД/САД,
причем учитываются все значения АД,
полученные при проведении СМАД. Из-
менения показателей АИЖА четко кор-
релируют с поражением органов-мишеней
и СКФ при АГ [39, 17], сердечно-сосудисты-
ми событиями и смертностью в результа-
те ССЗ [16, 42]. Сообщается, что изменения
параметров АИЖА коррелируют с показа-
телями СРПВ, ИАао и ИАбр и, следова-
тельно, могут служить маркерами увели-
чения жесткости артерий [16]. Результаты
скринингового обследования 11291 пациен-
тов с факторами риска ССЗ позволили сде-
лать вывод, что определение АИЖА дает
ценную прогностическую информацию, по-
скольку являются предикторами инсульта
и сердечной смерти [43], что было подтвер-
ждено рядом других исследований [16]. Кро-
ме того, сообщается, что патофизиологиче-
ские изменения АИЖА являются предик-
тором ССЗ и смертности в 547 пациентов
с резистентной АГ [34]. Важно то, что мето-
дика определения АИЖА характеризуется
хорошей воспроизводимостью, повторяемо-
стью с коэффициентами около 60% [36]. Од-
нако некоторые авторы считают, что пока-
затель АИЖА зависит от параметров ПАД
и суточного индекса АД, и, соответствен-
но, не дает новой диагностической информа-
ции. В частности, обследование пациентов
с некомпенсированной АГ выявило, что па-
раметры АИЖА зависят в основном от сте-
пени ночного снижения АД и слабо связаны
с СРПВ [39, 44]. Одновременно сообщается,

что АИЖА положительно связан с показа-
телями протеинурии и отрицательно корре-
лирует с клиренсом креатинина у пациентов
с недавно диагностированной, нелеченной
АГ [44]. Обследование пациентов с АГ без
проведенного медикаментозного лечения по-
казало, что у больных с высокими показате-
лями АИЖА наблюдается снижение СКФ.
Авторы считают, что АИЖА является луч-
шим предиктором снижения СКФ, чем ана-
лиз результатов СМАД [44]. Результаты об-
следования 554 пациентов с АГ без прове-
денного медикаментозного лечения обнару-
жили, что показатели АИЖА коррелируют
с СКФ, параметрами утолщения комплекса
интима-медиа сонных артерий и продолжи-
тельностью продукта напряжения Корнел-
ла [17].

Сообщается, что у пациентов с хрони-
ческой почечной недостаточностью по срав-
нению с больными с сохраненной функци-
ей почек (аналогичного возраста, показате-
лями АД) сосуды, как правило, более ри-
гидные [41]. Кроме традиционных факторов
риска, таких как АГ и ДЛП, вероятно, так-
же определенную роль в этих изменениях
играет уремия [45]. Процессы биологическо-
го старения являются важными факторами
развития жесткости артерий, в частности
пожилые люди имеют склонность к потере
упругих пластинок артерий и увеличению
депозитов коллагена в сосудистой стенке.
Итак, при использовании АИЖА в каче-
стве маркера жесткости артерий, проведе-
ние корреляционной взаимосвязи между по-
казателями АИЖА и возрастом нецелесооб-
разно [45].

ПАД и степень ночного снижения АД
(СНС АД) — параметры, определяемые при
проведении СМАД, коррелируют с жестко-
стью артерий [45]. Сообщается, что у боль-
ных с АГ с недостаточным СНС АД наблю-
дается, согласно результатам определения
СРПВ, увеличение жесткости сосудов, что
может свидетельствовать о связи между за-
медлением ночного снижения АД и сниже-
нием эластичности артерий [43]. Эти выво-
ды подтверждают результаты исследования
у больных с хроническими заболеваниями
почек и АГ, в котором установлено, что
СНС АД и ПАД коррелируют с показателя-
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ми АИЖА, что подчеркивает важность про-
ведения и анализа результатов АИЖА [41].

Индекс аугментации — индекс прироста
пульсовой волны, характеризующий соотно-
шение амплитуд прямой и отраженной от
бифуркации аорты составляющих пульсо-
вой волны, является одним из наиболее ча-
сто используемых суррогатных показателей
растяжимости аорты. Индекс прироста ИА
(%) может иметь отрицательное значение
преимущественно у молодых людей с эла-
стичными сосудами; зависит от интенсивно-
сти отражения пульсовой волны, длительно-
сти периода изгнания крови из желудочков
сердца; времени отражения пульсовой вол-
ны (время распространения пульсовой вол-
ны от миокарда на периферию и в обратном
направлении). Чем больше скорость, тем
раньше встречается отраженная пульсовая
волна с прямой, тем раньше возникает пер-
вый систолический пик и тем больше разни-
ца между вторым и первым систолическим
пиком. Интенсивность отражения зависит
от диаметра и эластичности малых артерий
и артериол. ИА увеличивается при повы-
шении среднего АД, уменьшается при уве-
личении ЧСС, негативно коррелирует с ро-
стом человека, что объясняет высокие зна-
чения этого показателя у женщин в попу-
ляции [5, 46]. В случае высокой ригидности
и/или повышенной амплитуды отраженной
волны величина ИА становится положитель-
ной [3, 8]. Увеличение показателей ИА сви-
детельствует о снижении растяжимости ар-
териальной стенки [44]. Значение ИА как
маркера сердечно-сосудистой и общей смерт-
ности у практически здоровых людей и па-
циентов с ССЗ, подтверждает наличие ассо-
циации между величиной ИА и повышением
смертности у больных с диагностированны-
ми поражениями коронарных артерий [4].

Артериальная жесткость, которая оце-
нивается с помощью определения показа-
телей СРПВ [33, 47], ИА и АИЖА [48],
считается независимым предиктором ССЗ
и смертности у пациентов с сердечно-сосу-
дистой патологией, а также у здоровых лиц.
Поскольку жесткость аорты определяет ее
демпфирующую функцию и СРПВ, а так-
же влияет на уровень ПАДао и ИАао, эти
показатели могут быть рекомендованы для

ее оценки. Более того, в связи с изменени-
ем цСАД под влиянием ригидности стен-
ки сосуда, последнее отличается от пока-
зателей АД, измеренных на плечевой ар-
терии. САДао в большей степени отража-
ет кровоток в коронарных и мозговых со-
судах по сравнению с САДбр и являет-
ся более значимым предиктором сердечно-
сосудистых осложнений. Итак, измерение
ПАДао и показателей ИА может иметь
большее значение для характеристики со-
стояния сердечно-сосудистой системы, чем
только оценка жесткости стенки сосуда по
показателям СРПВ. В связи с тем, что
цСАД, ИА и СРПВ увеличиваются с возрас-
том, при АГ, СД и связаны с другими факто-
рами, влияющими на жесткость сосудов, эти
параметры часто используются в качестве
взаимозаменяемых показателей жесткости
сосудов [6]. Установлена связь между пока-
зателями цСАД и СМАД, а именно: повы-
шение вариабельности суточного АД ассо-
циировано с более высоким ИА, давлением
аугментации и цСАД, а среднесуточное АД,
индекс времени и площади нагрузки АД —
с более высоким давлением аугментации,
цСАТ и ПАДао [6].

Вместе с тем, результаты исследова-
ний изменений параметров ИАао при ССЗ
противоречивые [17, 32, 49], а его значение
в клинической практике остается дискута-
бельним. С одной стороны, сообщается, что
ИАао, независимо от уровня АД, повы-
шается с возрастом; у пациентов с гипер-
холестеринемией; СД 1 типа. Кроме того,
считается, что верификация изменений ИА
у больных с кардиомиопатией [41], атеро-
склерозом и ИБС может служить важным
показателем и/или независимым предикто-
ром неблагоприятных сердечно-сосудистых
событий [18]. Показано, что ожирение, осо-
бенно абдоминальное, вносит самостоятель-
ный вклад в изменение показателей ИА,
а именно, способствует его относительному
снижению. Сообщается, что МС сопровож-
дается повышением СРПВ, независимо от
методов ее определения, однако это не ска-
зывается на показателях ИА [50]. Аналогич-
но, наличие МС не сопровождается изме-
нениями ИА; не выявлено влияния гиперг-
ликемии и ДЛП на показатели ригидности
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артерий, а основным параметром, опреде-
ляющим изменения ИА, является уровень
АД [50]. В то же время, сообщается, что
МС связан со всеми показателями, харак-
теризующими жесткость артерий, выявле-
на связь между ожирением и ригидностью
сосудов, при этом уровень цСАД коррели-
рует не только с ИМТ, но и с показате-
лями объема талии. Необходимо заметить,
что в большинстве обследованных больных
с МС диагностирована АГ, что не позволяет
исключить влияние этого фактора, так же
как и различий по возрасту [12]. Считается,
что прирост ИА АД на 10% сопровождает-
ся увеличением риска сердечно-сосудистых
событий в 1,28 раза независимо от других
факторов [5, 15, 49].

Вместе с тем, результаты сравнительных
исследований, проведенных у больных с на-
личием и/или отсутствием почечной недо-
статочности [17], практически здоровых лю-
дей и пациентов с АГ не выявили стати-
стически достоверных различий в показа-
телях ИАао [43]. Значение ИА как марке-
ра сердечно-сосудистого риска у больных
СД 2 типа также подвергается сомнению.
В частности, у пациентов с СД 2 типа, при
отсутствии традиционных факторов риска
ССЗ, изменения показателей ИА не связа-
ны с параметрами СРПВ [51]; не выявлено
связи между показателями ИА и массой
ЛЖ [52]. Кроме того, установлено, что па-
раметры ИА не отличались в группах боль-
ных СД 2 типа и пациентов с физиологи-

ческим ГТТ [18]. У больных СД 2 типа,
пациентов с физиологическим и/или нару-
шенным ГТТ наблюдаются статистически
достоверные изменения показателей СРПВ,
но не ИА. Авторы считают, что нарушения
свойств артерий у больных СД 2 типа не мо-
гут быть стратифицированы исключитель-
но по определению и анализу показателей
ИА [51]. Сообщается, что у больных СД 2 ти-
па с физиологическим АД, по сравнению
с пациентами с мягкой АГ, не обнаружено
статистически достоверного увеличения по-
казателей ИА [18]. Результаты этих иссле-
дований показали, что ИАао, вероятно, не
является надежным маркером ригидности
артерий у больных СД 2 типа.

Известно, что определение ИА основыва-
ется на отражении формы волны давления
аорты, которая может зависеть от комбини-
рованного эффекта аорты и жесткости пе-
риферических артерий [18]. У больных СД
2 типа в присоединении/или прогрессирова-
нии нарушений функций артерий участву-
ют как крупные, так и мелкие артерии. Ин-
капсуляция просвета мелких артерий жиро-
вой тканью способна содействовать «смягчя-
ющему эффекту», который может изменить
характеристики отображения волн. Вероят-
но, что такие изменения просвета мелких
артерий способствуют рассеиванию пульсо-
вой волны, снижению отображения волн [7],
что может частично объяснить наличие дис-
социации между показателями СРПВ и ИА
у пациентов с СД 2 типа.

ВЫВОДЫ

1. Неинвазивная артериография может
быть ценным методом стратификации
риска присоединения сердечно-сосуди-
стых заболеваний у больных сахарным
диабетом и применяться, по нашему
мнению, в комплексе мероприятий по
расчету риска ССЗ у бессимптомных
пациентов.

2. Целесообразно проводить дальнейшие

исследования с целью верификации
особенностей взаимосвязей между ме-
таболическими и структурно-функ-
циональными изменениями миокарда
у больных сахарным диабетом, что
позволит улучшить раннюю диагно-
стику и оптимизировать пути коррек-
ции выявленных нарушений.
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ПРОГНОСТИЧНЕ ЗНАЧЕННЯ ЗМIН ЖОРСТКОСТI СУДИННОЇ СТIНКИ
У РОЗВИТКУ СЕРЦЕВО-СУДИННИХ ЗАХВОРЮВАНЬ ПРИ ЦУКРОВОМУ

ДIАБЕТI (огляд лiтератури)

Сергiєнко В.О., Сергiєнко О.О.

Львiвський нацiональний медичний унiверситет iм. Д. Галицького, м. Львiв, Україна
serhiyenko@inbox.ru

В оглядi представленi сучаснi данi про методи визначення та дiагностичну значимiсть змiн
жорсткостi судинної стiнки при серцево-судинних захворюваннях (ССЗ) та цукровому дiабетi,
дiабетичнiй кардiоваскулярнiй автономнiй нейропатiї, зокрема результатiв артерiографiчного
визначення швидкостi поширення пульсової хвилi, iндексу аугментацiї в аортi та плечовiй
артерiї, й амбулаторного iндексу жорсткостi аорти. Результати проведеного аналiзу свiдчать, що
пiдвищена ригiднiсть артерiальної стiнки є неiнвазивним маркером субклiнiчного атеросклерозу
та може бути iнтегральним показником серцево-судинного ризику, незалежним предиктором
ССЗ i смертностi, одночасно, нормалiзацiя пiдвищеної жорсткостi судинної стiнки — важливий
критерiй ефективностi терапiї.

К л ю ч о в i с л о в а: цукровий дiабет, кардiоваскулярна автономна нейропатiя, ригi-
днiсть артерiй, серцево-судиннi захворювання.

ПРОГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ИЗМЕНЕНИЙ ЖЕСТКОСТИ СОСУДИСТОЙ
СТЕНКИ В РАЗВИТИИ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

ПРИ САХАРНОМ ДИАБЕТЕ (обзор литературы)

Сергиенко В.А., Сергиенко А.А.

Львовский национальный медицинский университет им. Д. Галицкого, г. Львов, Украина
serhiyenko@inbox.ru

В обзоре представлены современные данные о методах определения, диагностической значи-
мости изменений параметров жесткости артерий при сердечно-сосудистых заболеваних (ССЗ)
и сахарном диабете, диабетической кардиоваскулярной автономной невропатии, в частности
результатов артериографичного определения скорости распространения пульсовой волны, амбу-
латорного индекса жесткости аорты, индекса аугментации в аорте и на плечевой артерии. Резуль-
таты проведенного анализа свидетельствуют, что повышенная ригидность артериальной стенки
считается неинвазивным маркером субклинического атеросклероза и может быть интеграль-
ным показателем сердечно-сосудистого риска, независимым предиктором ССЗ и смертности,
одновременно, нормализация повышенной жесткости сосудистой стенки — важный критерий
ефективности терапии.

К л ю ч е в ы е с л о в а: сахарный диабет, кардиоваскулярная автономная невропатия,
ригидность артерий, сердечно-сосудистые заболевания.
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PROGNOSTIC VALUE OF ARTERIAL STIFFNESS PARAMETERS CHANGES IN
CARDIOVASCULAR DISEASES DEVELOPMENT BY DIABETES MELLITUS

(literature review)

V.A. Serhiyenko, A. A. Serhiyenko

Danylo Galуtsky Lviv National Medical University, Lviv, Ukraine
serhiyenko@inbox.ru

This review presents actual data about the diagnostic methods and value of the arterial stiffness
parameters changes by cardiovascular diseases (CVD), diabetes mellitus, diabetic cardiovascular
autonomic neuropathy, in particular, including results of non-invasive arteriographic determination
of pulse wave velocity, ambulatory aortic stiffness index, aortic and brachial augmentation indices.
Results of the analysis indicate that increased arterial stiffness is considered as a non-invasive marker of
subclinical atherosclerosis and may be integral indicator of cardiovascular risk, independent predictor
of CVD and mortality, while normalization of increased vascular wall rigidity — an important criterion
for the effectiveness of therapy.

K e y w o r d s: diabetes mellitus, cardiovascular autonomic neuropathy, arterial stiffness,
cardiovascular diseases.

110 Проблеми ендокринної патологiї № 1, 2017


