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Д
анные сравнительных рандомизированных клиниче-
ских исследований, свидетельствующие о пользе анти-
гипертензивной терапии в сравнении с плацебо 

и отсутствии различий между основными классами антиги-
пертензивных препаратов в отношении снижения риска 
исходов, были получены на основании измерения уровня АД 
в плечевой артерии (периферического АД). Однако в некото-
рых исследованиях снижение сердечно-сосудистой заболе-
ваемости и смертности не всегда могло быть объяснено 
только с позиции антигипертензивного эффекта режимов 
терапии, и в качестве дополнительных причин обсуждались 
различия во влиянии антигипертензивных препаратов 
на уровне макро- и микроциркуляторного русла, которые 
не всегда могут быть оценены при обычном измерении АД 
[1–5]. Форма и амплитуда волны АД значительно различают-
ся в зависимости от места измерения. Систолическое АД 
(САД) на уровне плечевой артерии выше, чем в аорте, 
в то время как различия диастолического или среднего АД 
минимальны [6]. Более того, снижение САД под воздействием 
антигипертензивных препаратов может различаться в цен-
тральных и периферических сегментах сосудистого русла, 
и эти различия обусловлены преимущественно разной пато-
физиологией центрального и периферического АД [7].

Исследования REASON и ASCOT-CAFE [7, 8] позволили 
предположить, что центральное АД в большей степени, чем 
периферическое, связано с регрессом ГЛЖ или сердечно-
сосудистыми исходами. Результаты этих исследований стали 
основанием для изучения роли центрального АД и формиро-
вания представлений об органопротекции препаратов 
не просто «помимо снижения АД», а «помимо снижения 
периферического АД».

Появление относительно простых технологий неинва-
зивного измерения центрального АД и накопление данных 
о его прогностическом значении ставят вопрос о возможно-
сти оптимизации снижения сердечно-сосудистого риска, 
связанного с повышенным АД, путем дополнительной оцен-
ки АД непосредственно на уровне органов-мишеней, особен-
но в аорте.

  ПАТОФИЗИОЛОГИЯ ЦЕНТРАЛЬНОГО АД

Для простоты понимания артериальное русло часто пред-
ставляется как система сосудов для проведения крови, харак-
теризующаяся стабильными сердечным выбросом, средним 
гемодинамическим АД и общим периферическим сопротив-
лением. Эта модель отражает условия кровотока на уровне 
микроциркуляторного русла, для которого характерны мини-
мальные колебания АД – необходимые условия для доставки 
кислорода и питательных веществ тканям. Такая модель игно-
рирует пульсирующий характер кровотока и роль артерий 
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И ПРОГНОСТИЧЕСКОМ ЗНАЧЕНИИ 

ЕГО ПОКАЗАТЕЛЕЙ
Снижение сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности не всегда может быть 

объяснено только с позиции антигипертензивного эффекта режимов терапии. Снижение 
систолического артериального давления под воздействием антигипертензивных 

препаратов может различаться в центральных и периферических сегментах сосудистого 
русла, и эти различия обусловлены преимущественно разной патофизиологией 

центрального и периферического артериального давления. В данном обзоре 
рассматриваются современные представления об особенностях патофизиологии, методах 

диагностики, эффектах медикаментозного воздействия на центральное артериальное 
давление, анализируется клиническое и прогностическое значение центрального 

артериального давления, а также перспективы его оценки.
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в его модулировании, отводя им исклю-
чительно проводящую роль [9].

Однако биомеханика крупных арте-
рий значительно сложнее, и в ее изуче-
ние большой вклад внесли представители 
отечественной научной школы [10, 11]. 
Профессору М. В. Яновскому принадле-
жит теория «периферического сердца». 
Согласно этой теории, «периферическое 
сердце» представляет собой активную 
систолу-диастолу сосудов, гармонизиро-
ванную с фазами сердечной деятельно-
сти, при этом ритмические изменения 
артериального тонуса имеют перисталь-
тическую природу, распространяются 
к периферии и помогают сердцу в его 
пропульсивной работе [10]. Огромный 
вклад в изучение биомеханики артерий 
и гемодинамических процессов в чело-
веческом организме, а также в разработ-
ку альтернативных коротковскому мето-
дов измерения АД внесли основополага-
ющие работы Н. Н. Савицкого [11].

Артериальное русло обладает мощными адаптационными 
механизмами и имеет разные упруго-эластические характе-
ристики стенки на различных участках [12–18]. Аорта и круп-
ные артерии являются сосудами эластического типа. По мере 
продвижения к периферии пропорция эластических воло-
кон в сосудистой стенке уменьшается, а мышечных – увели-
чивается.

Ударная волна генерируется левым желудочком и распро-
страняется вдоль аорты и артериального дерева. Благодаря 
своим эластическим свойствам аорта выполняет не только 
проводящую, но и буферирующую функцию, обеспечивая 
непрерывность тока крови. Способность выполнять буфери-
рующая функцию уменьшается от аорты к периферическим 
артериям. Периферические артерии выполняют в основном 
проводящую функцию.

Жесткость артериальной стенки увеличивается от аорты 
к периферии. Градиент жесткости, разветвления артериаль-
ного дерева и микроциркуляторное русло служат источни-
ком формирования многочисленных волн, суммирующихся 
в волну отражения. Отраженная волна возвращается в аорту 
в диастолу. Основная физиологическая функция отраженной 
волны – поддержание диастолического АД в восходящей 
аорте на уровне, необходимом для обеспечения коронарного 
кровотока.

Таким образом, регистрируемая пульсовая волна пред-
ставляет собой сумму ударной волны и волны отражения, 
а центральное АД складывается из давления ударной волны 
(систолическое АД) и давления отраженной волны.

Для понимания факторов, влияющих на уровень цен-
трального АД, важно представлять отличия центральной 
и периферической пульсовых волн.

Периферические артерии жестче центральных за счет 
увеличения мышечного слоя и уменьшения эластического. 

На жесткость артерий среднего и мелкого калибра влияет 
вазомоторный тонус, зависящий от состояния эндотелиаль-
ной функции, активности ренин-ангиотензиновой и симпа-
тической нервной систем [12, 13, 15, 18]. На уровне перифе-
рических артерий больше разветвлений, которые служат 
точками отражения волн, они расположены ближе. 
Увеличение жесткости, большое количество и близость точек 
отражения приводят к более высокой амплитуде пульсовой 
волны и более высокому уровню АД в периферических арте-
риях по сравнению с центральными (рис. 1). Этот феномен 
называется амплификацией. Амплификации подвергаются 
систолическое и пульсовое АД, в то время как АД среднее 
и диастолическое АД остаются относительно постоянными 
на протяжении артериального русла. Физиологическое зна-
чение амплификации пульсовой волны состоит в препят-
ствии угасанию центральной волны и обеспечении адекват-
ного систолического АД для перфузии периферических 
органов и тканей.

Пульсовая волна является суммой ударной волны 
и волны отражения. Следовательно, на амплитуду цен-
тральной пульсовой волны и величину центрального АД 
может влиять изменение амплитуд этих двух составляю-
щих, а также время появления отраженной волны. В свою 
очередь отраженная волна, вносящая вклад в уровень цен-
трального АД, представляет собой сумму многочисленных 
волн, отражающихся от различных участков дистального 
сосудистого русла.

Амплитуда ударной волны прямо зависит от ударного 
объема и обратно – от частоты сердечных сокращений. 
Амплитуда волны отражения зависит от близости и количе-
ства точек отражения. Установлена обратная зависимость 
отраженной волны от роста, описаны ее различия в зависи-
мости от пола [18].

Рис. 1. Факторы, влияющие на формирование пульсовой волны, 
и различия центральной и периферической пульсовых волн 
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Констрикция артерий и артериол 
приводит к приближению точек отра-
жения и более раннему появлению 
отраженной волны в аорте. Однако 
вклад этого механизма в повышение 
центрального систолического и пуль-
сового АД значительно меньше 
по сравнению с изменениями, к кото-
рым приводит снижение эластических 
свойств артерий.

Повышение жесткости артерий 
приводит к увеличению скорости рас-
пространения ударной пульсовой 
волны и более раннему ее отражению. 
Скорость возврата отраженной волны 
также увеличивается. В результате 
волна отражения появляется в систолу, 
а не в диастолу, происходит наложе-
ние волны отражения на новую удар-
ную волну.

Количественно этот прирост АД 
за счет раннего появления волны отра-
жения характеризуется индексом прироста (индекс аугмен-
тации, аугментационный индекс), который определяется как 
различие между вторым и первым систолическими пиками, 
выраженное в процентах по отношению к пульсовому АД 
в аорте (рис. 2).

Последствиями раннего появления волны отражения ста-
новится повышение центрального систолического АД с уве-
личением нагрузки на левый желудочек и снижение диасто-
лического АД с потенциальным уменьшением коронарного 
кровотока (рис. 3).

Таким образом, центральное АД является своего рода 
интегрирующим показателем, который определяется 
состоянием сосудистого русла 
на всем протяжении – от сердца, 
аорты до микроциркуляторного 
русла. Центральное АД и индексы 
прироста являются косвенными 
показателями жесткости артерий.

Клинически важным аспектом 
является влияние возраста на цен-
тральное АД. У молодых людей 
центральные артерии значитель-
но более эластичны, чем периферические. Выраженный 
градиент жесткости и усиление за счет этого амплифи-
кации пульсовой волны у молодых людей приводит 
к значительным различиям между центральным и пери-
ферическим САД, которые могут достигать 20 мм рт. ст. 
и более. С возрастом, а также при АГ градиент жесткости 
между центральными и периферическими артериями 
уменьшается за счет снижения эластичности централь-
ных артерий. Периферические артерии в меньшей сте-
пени подвержены возрастным изменениям ввиду мень-
шей пропорции эластических волокон в их стенке [19, 
20].

АГ, сахарный диабет, дислипидемия, курение приводят к уско-
рению утраты эластических свойств центральных артерий. 
У людей с АГ или сахарным диабетом сонные артерии могут стать 
более жесткими, чем бедренная или лучевая, жесткость которых 
в меньшей степени изменяется с возрастом или при АГ [20].

У молодых людей может наблюдаться повышение перифе-
рического систолического и пульсового АД без повышения 
центрального. Этот феномен получил название «ложной 
систолической АГ» (spurious systolic hypertension). Он чаще 
наблюдается у высоких некурящих молодых мужчин с высо-
ким уровнем физической активности [21]. Расчетный 20-лет-
ний риск ИБС, учитывающий АД в плечевой артерии и нали-

чие других факторов риска, у таких 
людей имеет промежуточные значе-
ния между рисками, рассчитанными 
для лиц с нормальным АД или АГ 
[22].

Таким образом, при сопоставимом 
уровне периферического АД, измерен-
ного в плечевой артерии с использо-
ванием метода Короткова или осцил-
лометрическим прибором, уровень 

центрального АД имеет разное значение в зависимости от возрас-
та. У молодых людей различия между центральным и перифери-
ческим пульсовым или систолическим АД выражены в большей 
степени, чем у пожилых (рис. 2). Причиной повышения централь-
ного АД у пожилых служит раннее появление отраженной волны.

  МЕТОДЫ РЕГИСТРАЦИИ ЦЕНТРАЛЬНОГО АД

Центральное АД может быть оценено инвазивно путем 
катетеризации аорты или неинвазивными методами. 
Очевидно, что клиническое применение измерения цен-
трального АД связано с неинвазивными методами.

Рис. 2. Типичные центральные пульсовые волны в зависимости 
от жесткости артерий
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Tr – время появления отраженной волны в аорте (время от начала систолы ЛЖ Т0 и точкой изгиба А). 
Р1

 – систолическое АД первого систолического пика (ударная волна), Р2 – систолическое АД второго 
систолического пика (сумма систолического АД ударной и отраженной волн), АР – прирост давления 
за счет отраженной волны (Р2–Р1). Индекс прироста (ИП) рассчитывается как ИП = 100 х АР/ПД, где 
ПД – пульсовое АД в аорте, Тs – конец систолы

 Центральное АД является своего 
рода интегрирующим показателем, 
который определяется состоянием 

сосудистого русла на всем 
протяжении – от сердца, аорты 
до микроциркуляторного русла 
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В идеале для неинвазивной оценки центрального АД 
анализировать пульсовую волну следует на уровне аорты 
или максимально приближенной к ней артерии. 
Непосредственная регистрация пульсовой волны над обла-
стью аорты затруднительна ввиду глубокого ее расположе-
ния. Регистрация пульсовой волны над сонной артерией 
считается прямым методом оценки центрального АД, т. к. 
пульсовая волна в сонной артерии наиболее близка 
по форме и амплитуде к пульсовой волне в аорте. Пульсовая 
волна в сонной артерии может быть зарегистрирована при 
динамическом УЗ-исследовании путем записи колебаний 
диаметра артерии, вызываемого изменением АД, или путем 
аппланационной тонометрии с использованием специаль-
ного датчика Millar. Аппланационная тонометрия 
(applanatio – уплощение) основана на регистрации пульсо-
вой волны при «уплощении» артерии. Этот метод является 
технически более простым и дешевым, чем УЗИ. Однако 
возможности аппланационной регистрации пульсовой 
волны на сонной артерии ограниченны при ожирении, 
у больных с атеросклеротическим поражением сонных 
артерий, а также при анатомических особенностях распо-
ложения артерии, не позволяющих качественно зареги-
стрировать пульсовую волну.

Наибольшее распространение получили методы оцен-
ки центрального АД путем преобразования перифериче-
ских волн, зарегистрированных различными методами 
и на различных артериях плеча и предплечья (табл. 1). 
Более удаленные от аорты артерии не используются ввиду 
значительных изменений форм пульсовой волны по срав-
нению с аортой. «Золотым стандартом» считается реги-
страция пульсовой волны на лучевой артерии методом 
аппланационной тонометрии с последующим ее преоб-

разованием с использованием генерализованной транс-
формирующей функции. Выполнение аппланационной 
тонометрии лучевой артерии технически просто ввиду 
удобного ее расположения и оптимальных условий для 
аппланации, т. к. имеется поддержка костных структур 
[18]. Используемая трансформирующая функция валиди-
рована относительно инвазивного измерения централь-
ного АД [23].

Помимо аппланационной тонометрии, пульсовая волна 
может быть зарегистрирована осциллометрическим мето-
дом на плече, подобно традиционному измерению АД [24]. 
Центральная пульсовая волна в этом случае моделируется 
также путем использования трансформирующей функ-
ции. Преимуществом этого метода является простота 
и возможность интеграции в обычные осциллометриче-
ские приборы для измерения АД и системы суточного 
мониторирования АД. Этот метод оценки центрального 
АД реализован, в частности, в мониторах АД BpLab Vasotens 
(ООО «Петр Телегин», Нижний Новгород). Возможности 
суточного мониторирования центрального АД и других 
параметров артериальной ригидности, по-видимому, ста-
нут новым витком развития и клинического изучения 
этих параметров.

Для оценки абсолютных показателей центрального 
систолического и пульсового АД, полученных при аппла-
национной тонометрии сонной артерии или трансфор-
мации периферической пульсовой волны, зарегистриро-
ванной методами аппланационной тонометрии или 
осциллометрии, используется калибровка относительно 
уровня АД в плечевой артерии, измеренного аускультатив-
но или с использованием валидированного электронного 
прибора [18]. В основе калибровки пульсовой волны, заре-

Рис. 3. Последствия раннего появления отраженной волны в аорте

Повышение нагрузки 

на левый желудочек

Снижение перфузионного давления 

в коронарных артериях
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гистрированной над областью сонной артерии, лежит 
допущение отсутствия различий между средним и диасто-
лическим АД в сонной и плечевой артерии. Калибровка 
пульсовой волны, зарегистрированной на лучевой арте-
рии, основана на допущении равенства уровня АД в луче-
вой и плечевой артериях. Эти допущения могут быть 
причиной ошибки при оценке уровня центрального 
АД. Кроме того, источником ошибки при регистрации 
пульсовой волны на лучевой артерии может быть сама 
преобразующая функция.

Возможно получение уровня центрального АД при 
анализе периферической волны без применения преоб-
разующей функции с использованием других математиче-
ских подходов – по второму систолическому пику (SBP2) 
периферической пульсовой волны или при определении 
скользящего среднего N-ого количества точек.

Анализ центральной пульсовой волны, независимо 
от метода ее регистрации, включает оценку центральных 
значений систолического и пульсового АД, а также их 
индексов прироста. Индекс прироста является относи-
тельным показателем, его вычисление может выполняться 
без калибровки.

Таким образом, имеются вполне доступные валидиро-
ванные неинвазивные методы измерения центрального 
АД.

  ЭФФЕКТЫ МЕДИКАМЕНТОЗНОГО ВОЗДЕЙСТВИЯ 
НА ЦЕНТРАЛЬНОЕ АД

Ввиду различий в формировании центральной и пери-
ферической пульсовых волн, эффекты антигипертензив-
ных препаратов в отношении АД в аорте могут существен-
но отличаться от таковых в отношении АД в плечевой 
артерии. В основе этих различий лежит разное влияние 
препаратов на основные факторы, определяющие уровень 
центрального АД, – жесткость артерий и отраженную 
волну. В клинической практике нет препаратов, обладаю-
щих селективным эффектом в отношении жесткости 
артерий. Жесткость аорты может быть частично обрати-
мой, и медикаментозное воздействие (например, прием 

статинов) в течение относительно короткого времени 
может затрагивать эластические структуры и приводить 
к снижению центрального АД [25–27].

Эффекты антигипертензивных препаратов на цен-
тральное АД могут быть не связаны с их воздействием 
на эластические свойства аорты. Степень изменения кали-
бра сосудов, а также точка приложения эффекта в сосуди-
стом русле (эластические артерии, артерии мышечного 
типа, артериолы, вены) значительно различаются у анти-
гипертензивных препаратов, и эти различия могут приво-
дить к различиям в эффектах в отношении центрального 
АД за счет преимущественного влияния на отраженную 
волну.

Нитраты, антагонисты кальция и ингибиторы АПФ 
приводят к расширению мелких и средних артерий (пле-
чевой и сонной) и снижают их жесткость за счет умень-
шения гипертрофии мышечного слоя стенки [28–31]. 
Иными словами, несмотря на то, что препараты могут 
оказывать лишь незначительное влияние на жесткость 
центральных артерий, они могут существенно влиять 
на интенсивность волны отражения от периферических 
отделов сосудистого русла и, следовательно, на аугмента-
цию центрального АД и его величину.

В качестве примера можно привести результаты иссле-
дования ASCOT-CAFE, в котором режимы терапии, осно-
ванные на амлодипине/периндоприле и атенололе/тиази-
де, привели к существенным различиям центрального АД 
без существенных различий в показателе жесткости 
аорты – СРПВ на участке от сонной до бедренной артерии 
[8]. Менее выраженный эффект атенолола в отношении 
центрального АД по сравнению с ингибиторами АПФ, 
антагонистами кальция и тиазидными диуретиками был 
обнаружен и в других исследованиях [29–31].

Косвенные аргументы в пользу существования связи 
между различиями эффектов лечения в отношении цен-
трального АД и клиническими исходами предоставило 
исследование REASON, в котором комбинация периндо-
прила и индапамида привела к достоверной динамике 
отраженной волны в сонной артерии, приведшей к сни-
жению центрального систолического и пульсового АД и, 

Таблица 1. Методы неинвазивного измерения центрального АД 

Прибор Место измерения Принцип измерения Сенсор Метод расчета цАД

Аппланационные 

тонометры
Общая СА

Аппланационная 

тонометрия (АТ)

Точечный (ручной) Простое замещение

SphygmoCor
Общая СА, 

лучевая артерия
Точечный (ручной)

Трансформирующая 

функция

HEM–900 Лучевая артерия
Множественный 

(автоматический
2 пик САД

BPro+A-PULSE CASP Лучевая артерия Модификация АТ
Точечный 

фиксированный

Скользящее среднее 

N-точек

Осциллометрические 

приборы
Плечевая артерия

Модификация 

осциллометрии
Плечевая манжета

Программное 

обеспечение
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как следствие, к регрессу ГЛЖ. В группе атенолола не было 
отмечено снижения пульсового АД в сонной артерии 
и регресса ГЛЖ [7, 32].

  КЛИНИЧЕСКОЕ И ПРОГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ 
ЦЕНТРАЛЬНОГО АД

С точки зрения физиологии центральное АД лучше 
отражает взаимодействие левого желудочка и сосудистого 
русла, чем периферическое АД. Центральное АД коррели-
рует с массой миокарда левого желудочка и состоянием 
его функции, есть данные о более сильной его корреля-
ции с этими показателями по сравнению с АД при суточ-
ном мониторировании [33, 34]. Увеличение центрального 
систолического АД приводит к повышению потребности 
миокарда в кислороде, а уровень центрального диастоли-
ческого АД ответственен за обеспечение адекватного 
коронарного кровотока во время диастолы [11]. 
Центральное пульсовое АД (измеренное в сонной арте-
рии) является независимым предиктором ремоделирова-
ния сосудов эластического типа, увеличение диаметра 
сонной артерии и толщины ее интимо-медиального слоя 
являются сильными маркерами сердечно-сосудистого 
риска [35]. Наконец, имеются данные о том, что снижение 
центрального АД, но не АД в плечевой артерии, взаимос-
вязано с регрессом ГЛЖ [7].

Получены данные о тесной 
взаимосвязи между централь-
ным АД и сердечно-сосудистой 
заболеваемостью и смертно-
стью. Инвазивные исследования 
показали, что АД в аорте, 
но не по данным сфигмомано-
метрии, является предиктором 
ИБС [36, 37]. Имеются данные 
о том, что не периферическое, 
а именно центральное пульсовое АД является независи-
мым предиктором сердечно-сосудистых исходов у муж-
чин с ИБС [38]. Центральное пульсовое АД, оцененное 
путем аппланационной тонометрии сонной артерии, 
было более сильным предиктором общей смертности, чем 
ПД в плечевой артерии у пациентов с ТХПН [39]. Получены 
данные о сходном циркадном ритме показателей цен-
трального АД и сердечно-сосудистых событий с пиками 
в ранние утренние часы и вечернее время [40].

Исследование STRONG Heart Study подтвердило предпо-
ложение о том, что центральное АД может оказаться более 
сильным, по сравнению с периферическим АД, предиктором 
клинических исходов [41]. При наблюдении в течение 4 лет 
за 2 409 пациентами (средний возраст при включении 
63+8 лет, женщины 65%, сахарный диабет 47%, АГ 52%) без 
сердечно-сосудистых заболеваний в анамнезе было выявле-
но, что повышение центрального ПД на каждые 10 мм рт. ст. 
сопровождалось достоверным повышением относительного 
риска (1,11; 95% ДИ 1,02–1,20; р = 0,012), в то время как уве-
личение риска, связанного с таким же повышением систоли-

ческого АД и пульсового в плечевой артерии, было недосто-
верным (соответственно 1,05; 95% ДИ 0,98–1,12; р = 0,176 
и 1,06; 95% ДИ 0,98–1,15, р = 0,130). Центральное пульсовое 
АД сохраняло свое прогностическое значение после кор-
рекции по возрасту, полу и другим традиционным факто-
рам риска (1,11; 95% ДИ 1,02–1,20; р = 0,013). Вторым 
независимым предиктором сердечно-сосудистых исходов 
оказался индекс жесткости аорты (1,06; 95% ДИ 1,00–1,11; 
р = 0,046).

Однако ряд вопросов о прогностическом значении цен-
трального АД остается невыясненным. Результаты исследова-
ния ANBP2 не показали преимущества показателей апплана-
ционной тонометрии сонной артерии по сравнению с пуль-
совым АД в плечевой артерии в отношении прогнозирования 
исходов у женщин [42].

Не определено, для какого из специфических исхо-
дов – инфаркта миокарда или инсульта – центральное АД 
несет более значимую прогностическую информацию. 
Ожидается, что дальнейший анализ уже завершившихся 
исследований и новые данные помогут лучше понять зна-
чение центрального АД для специфических клинических 
исходов в различных целевых группах. Нуждается в даль-
нейшем исследовании и вопрос о том, в каких ситуациях 
центральное АД более информативно, чем хорошо изу-
ченные маркеры жесткости аорты, такие как скорость 

распространения пульсовой 
волны и индекс прироста.

Интересная информация 
ожидается от исследования BP 
Guide [43]. В этом австралий-
ском исследовании (284 паци-
ента с неосложненной АГ) пред-
полагается выяснить значение 
включения оценки центрально-
го АД дополнительно к клини-
ческому измерению, суточному 

мониторированию и самоконтролю АД для определения 
динамики ИММЛЖ, количества принимаемых антигипер-
тензивных препаратов и показателей качества жизни. 
Больные рандомизированы на две группы, в одной из кото-
рых решение о коррекции терапии будет приниматься 
на основании оценки не только клинического АД, данных 
самоконтроля и суточного мониторирования АД, но и уров-
ня центрального АД, полученного с помощью аппланаци-
онной тонометрии лучевой артерии с применением транс-
формирующей функции. В качестве целевых значений 
клинического АД принят уровень <140/90, для самокон-
троля – <135/85 мм рт. ст. по данным измерений в течение 
7 дней, для среднесуточного АД <130/80 мм рт. ст., дневно-
го <135/85 мм рт. ст. В качестве целевых значений цен-
трального АД использованы показатели, учитывающие пол 
и возраст больных [19]. Длительность наблюдения состав-
ляла 12 мес. Авторами исследования ожидалось, что не будет 
достигнуто различий по динамике ИММЛЖ, но, возможно, 
группы больных будут различаться по количеству прини-
маемых препаратов и качеству жизни.

 Наибольшее распространение получили 
методы оценки центрального АД путем 

преобразования периферических волн, 
зарегистрированных различными 

методами и на различных артериях плеча 
и предплечья 
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  ПЕРСПЕКТИВЫ ОЦЕНКИ ЦЕНТРАЛЬНОГО АД

Очевидно, что для клинического использования показате-
лей центрального АД необходимо установить их нормативы. 
Такая попытка была предпринята при анализе базы данных 
результатов аппланационной тонометрии лучевой артерии 
с последующим преобразованием пульсовой волны в случай-
ных выборках трех европейских популяций (n = 534, среди 
них 228 мужчин, средний возраст 34,9 года). Не включали 
пациентов с АГ, сахарным диабетом и дислипидемией. Для 
мужчин 40 лет были предложены следующие значения 95-го 
процентиля показателей центрального и периферического 
АД: пульсовое АД в плечевой артерии 60 мм рт. ст., централь-
ное пульсовое АД 40 мм рт. ст., индекс прироста пульсового 
АД в плечевой артерии 90%, в аорте – 30%. У женщин всех 
возрастов нормативы индексов прироста пульсового пери-
ферического АД на 10%, в аорте на 7% выше по сравнению 
с мужчинами [19]. Прогностическое значение этих отрезных 
точек для показателей центрального АД и отраженной волны 
продолжает изучаться.

В 2013 г. предполагается пуб-
ликация нормативов центрально-
го АД, полученных на основании 
анализа данных почти 50 тыс. 
человек в различных популяци-
ях.

Аргументом в поддержку 
оценки центрального АД может 
быть преждевременная утрата 
эластических свойств аорты при наличии сопутствующих 
сердечно-сосудистых факторов риска у людей относитель-
но молодого возраста [44, 45]. Стенка аорты «аккумулирует» 
повреждающее действие факторов риска. Снижение эла-
стичности аорты и крупных сосудов приводит к повыше-
нию центрального АД, т. е. повышение центрального АД 
косвенно отражает повышение жесткости артерий, и оцен-
ка его уровня может помочь идентифицировать пациентов, 
у которых наличие потенциальных факторов риска транс-
формируется в реальный риск. Наличие других сердечно-
сосудистых факторов риска может ускорять закономерно 
связанные с возрастом изменения структурно-функ-
ционального состояния артерий, и это может в большей 
мере отражаться на уровне центрального, чем перифериче-
ского АД [46, 47]. Повышение центрального, но не перифе-
рического АД обнаруживается при гиперпаратиреозе, дис-
липидемии, сахарном диабете и хронических воспалитель-
ных заболеваниях (например, ревматоидном артрите) [48–
51]. Наконец, обнаружены различия между возрастной 
динамикой центрального АД у мужчин и женщин [52].

Представление о центральном АД и феномене амплифи-
кации позволяет обосновать результаты Фрамингемского 
исследования о разном прогностическом значении систоли-
ческого, диастолического, пульсового АД в зависимости 
от возраста [53]. До 50 лет систолическое АД в плечевой арте-
рии не является значимым предиктором риска, а у людей 
старше 50 лет значительно превосходит по своему прогно-

стическому значению уровень диастолического АД. Можно 
предположить, что причиной низкого прогностического 
значения систолического АД в плечевой артерии в молодом 
возрасте является относительно низкий уровень центрально-
го систолического АД. Причиной таких различий является 
амплификация пульсовой волны.

Наглядный пример различий между центральным и пери-
ферическим АД – феномен «ложной систолической АГ» 
у молодых мужчин с очень эластичными артериями, которая 
характеризуется высоким периферическим систолическим 
АД, но «нормальным» уровнем центрального АД [21, 22]. 
Иными словами, у молодых постнагрузка на левый желудочек 
может быть переоценена на основании измерения перифе-
рического САД.

В отличие от людей молодого возраста, у лиц старше 
60 лет уровень систолического и пульсового АД в плечевой 
артерии обладает более высокой предсказывающей силой. 
В этом возрасте в связи с утратой эластичности центральны-
ми артериями, амплификация пульсового АД менее выраже-

на, и уровни центрального 
и периферического АД суще-
ственно не различаются. Иными 
словами, у лиц более пожилого 
возраста показатели перифери-
ческого АД лучше отражают уро-
вень центрального АД, прогно-
стическое значение перифериче-
ского систолического АД усили-
вается.

Таким образом, можно предполагать, что у людей молодо-
го и среднего возраста знание уровня центрального АД необ-
ходимо для корректной оценки фенотипа периферического 
АД, который оказывается сходным у пациентов с «ложной» 
и «истинной» изолированной систолической АГ.

Однако на сегодняшний день рутинное исследование 
центрального АД даже со столь привлекательной целью, как 
более надежная диагностика АГ у людей молодого и средне-
го возраста, представляется преждевременным. Требуются 
дальнейшие проспективные исследования прогностическо-
го значения и естественной эволюции «ложной изолиро-
ванной систолической АГ». Необходимы дальнейшие иссле-
дования прогностического значения центрального АД 
в более крупных популяциях разного возраста, с разным 
риском развития сердечно-сосудистых осложнений для 
определения его значения как суррогатной конечной 
точки.

  ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Результаты исследований REASON, ASCOT-CAFE, STRONG 
Heart Study и других позволяют предполагать, что оценка 
центрального АД открывает новые перспективы и дополни-
тельные возможности для стратификации по риску развития 
сердечно-сосудистых осложнений пациентов молодого 
и среднего возраста, а также для оценки эффективности 
антигипертензивных препаратов.

 Центральное АД коррелирует с массой 
миокарда левого желудочка и состоянием 
его функции, есть данные о более сильной 
его корреляции с этими показателями по 

сравнению с АД при суточном 
мониторировании [33, 34]
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В отличие от периферического, центральное АД модули-
руется структурно-функциональными характеристиками 
крупных и мелких артерий и является своего рода интегри-
рующим показателем, отражающим ремоделирование сосу-
дистого русла. Основной вклад в повышение уровня цен-
трального АД вносит снижение эластичности артериальной 
стенки. В 2007 г. в рекомендации по ведению АГ Европейского 
общества по АГ и Европейского общества кардиологов было 
включено измерение скорости распространения пульсовой 
волны между сонной и бедренной артериями в качестве 
метода оценки субклинического поражения органов-

мишеней, а в ходе дискуссии о клиническом и прогностиче-
ском значении центрального АД рутинное его определение 
было признано преждевременным [54]. Такое отношение 
к центральному АД сохранилось и в рекомендациях по АГ 
2013 г. [55]. Необходимы дальнейшие крупномасштабные 
эпидемиологические исследования прогностического зна-
чения центрального АД для сердечно-сосудистых исходов, 
а также сравнение стратегий лечения, основанных на изме-
рении центрального АД или традиционном измерении 
периферического АД.
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