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Артеріальна ригідність як чинник 
ризику і лікувальна мішень 
при артеріальній гіпертензії

Головне призначення серцево-судинної сис-
теми полягає в забезпеченні кровопоста-
чання різних органів і тканин організму. Це 

можливо завдяки скороченням серця і викиду 
в аорту певного об’єму крові, а також проведенню 
крові по судинах (транспортна функція судин) 
та перетворенню пульсуючого потоку в безпе-
рервний кровоток у мікроциркуляторному рус-
лі (демпфуюча функція судин) [1]. Ефективна 
робота серцево-судинної системи багато в чому 
визначається демпфірувальними властивостями 
її магістральних судин.

До структури судинної стінки входять білки 
(еластин і колаген), які разом із гладеньком’язо-
вими клітинами і їх тонусом визначають ригід-
ність судин. Стінка аорти та її великі гілки містять 
здебільшого еластин. Такі судини відносять до 
еластичного типу. Чим далі від центру до пери-
ферії, тим менше еластичних волокон містить 
судинна стінка, в якій збільшується кількість 
колагену зі значно більшою жорсткістю, а також 
м’язових волокон, які підвищують опір судин при 
їх розтягуванні [2].

Скорочення серця генерують пульсову хвилю, 
яка поширюється уздовж артеріальних стінок. 
Домінуюча роль аорти та магістральних артерій 
полягає у перетворенні переривчастого систо-
лічного викиду в безперервний периферичний 
кровообіг [3]. Вона здійснюється завдяки істотній 
різниці в пружно-еластичних властивостях судин 
у центрі і на периферії. Рівень систолічного арте-
ріального тиску (САТ) у напрямку від центру до 
периферії підвищується (ампліфікація тиску). Це 
зумовлено градієнтом жорсткості уздовж артері-
ального дерева. Крім того, пульсова хвиля, гене-
рована лівим шлуночком (ЛШ), поширюючись 
по судинах, по ходу зустрічається з ділянками 
високого опору (імпедансу), такими як біфурка-
ції, стенози, резистивні судини, де відбувається 

відображення пульсових хвиль і накладання їх 
у місці утворення на ударну пульсову хвилю. 
Відбиваючись, у фазу діастоли пульсова хви-
ля повертається у висхідну аорту, підвищуючи 
у ній тиск, сприяє посиленню коронарної перфу-
зії. Цей момент часу, витрачений на повернення 
в абсорбуючу її аорту, дає змогу пульсовій хвилі не 
накладатися на систолу і не впливає на САТ [4].

Однією зі значущих характеристик судин елас-
тичного типу є жорсткість, або ригідність, яка 
визначає здатність артеріальної стінки до опо-
ру деформації [5]. Відомо, що стінки великих 
артерій, особливо аорти, з віком ущільнюються і 
втрачають еластичність. Відбувається потовщен-
ня артеріальної стінки як за рахунок інтими, так і 
медії. Артерії еластичного типу необоротно дила-
туються, що призводить до стійкого збільшення 
їх просвіту [6]. Збільшення жорсткості аорти від-
бувається при атеросклерозі, артеріальній гіпер-
тензії (АГ), порушенні толерантності до глюкози, 
цукровому діабеті та ін. [7].

Ригідна аорта не розтягується належним чином 
під впливом потоку крові, що призводить до 
збільшення характеристичного імпедансу аор-
ти, тобто відношення пульсового тиску в аорті до 
пульсової зміни потоку у ній і до раннього відоб-
раження пульсової хвилі [8]. Характеристичний 
імпеданс аорти визначає підйом тиску в аорті від 
початку до піку потоку крові з ЛШ в аорту [9]. 
Цей період в осіб 20-річного віку триває при-
близно 100 мс, при цьому тиск в аорті змінюєть-
ся на 20 мм рт. ст. У процесі старіння в осіб віком 
80 років аортальний характеристичний імпеданс 
підвищується вдвічі, що веде до підвищення тис-
ку в аорті до 40 мм рт. ст. [10].

Класичним показником ригідності артеріальної 
стінки вважається швидкість поширення пуль-
сової хвилі (ШППХ) в аорті [11]. Це швидкість, 
з якою пульсові коливання кровотоку, тиску і 
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об’єму поширюються по сегментах судинного 
дерева. Величина цього показника в значній мірі 
залежить від відношення товщини стінки судин 
до їх радіуса і еластичності [12]. Чим більше роз-
тягується судина, тим повільніше поширюється і 
швидше слабшає пульсова хвиля і, навпаки, чим 
ригідніша й товща судина і менший її радіус, тим 
вище ШППХ. Визначається цей показник відно-
шенням дистанції поширення пульсової хвилі до 
затримки по часу між двома хвилями: першою, 
викликаною систолою серця, і другою, що з’яв-
ляється в результаті відображення першої хвилі 
від біфуркації аорти та інших перешкод.

Доведено зв’язок ШППХ з віком, статтю, рів-
нями артеріального тиску (АТ), концентрацією 
холестерину, палінням, індексом маси тіла та 
іншими факторами ризику серцево-судинних 
захворювань [13]. Продемонстровано, що ШППХ 
є незалежним предиктором ішемічної хвороби 
серця (ІХС) та інсультів у практично здоро-
вих людей. Так, в Роттердамському досліджен-
ні [14], що включало 2835 практично здорових 
осіб, ризик серцево-судинних захворювань під-
вищувався зі зростанням ШППХ. Пороговим 
значенням для виявлення підвищеного ризику 
серцево-судинних ускладнень визнана величина 
ШППХ > 10 м/с [15].

Центральний (аортальний) і периферичний 
артеріальний тиск

Сума прямої і відображених пульсових хвиль 
відрізняється на різних судинах, у результаті АТ 
(передусім САТ) відрізняється в різних магі-
стральних судинах і не збігається з виміряним на 
плечі. Ступінь підвищення САТ у периферичних 
артеріях відносно САТ в аорті сильно варіюється 
у різних суб’єктів і визначається модулем елас-
тичності досліджуваних артерій і віддаленістю 
місця вимірювання [1]. З огляду на це манже-
точний тиск у плечовій артерії не завжди від-
повідає тиску в низхідній аорті. Певний внесок 
у підвищення АТ у плечовій артерії відносно АТ 
в аорті вносить збільшення жорсткості її стінки, а 
значить, необхідність створення більшої компре-
сії в манжеті. На відміну від периферичного АТ, 
рівень центрального АТ модулюється еластични-
ми характеристиками великих артерій, а також 

структурно-функціональним станом артерій 
середнього калібру і мікроциркуляторного русла, 
і, таким чином, є показником, який опосередко-
вано відображає стан усього серцево-судинного 
русла (схема 1).

Найбільше прогностичне значення має АТ 
у висхідній і центральній частинах аорти, або 
центральний АТ. У разі збільшення жорсткості 
(зниженні еластичності) аорти відбита хвиля 
не абсорбується в достатній мірі і, як правило, 
у зв’язку з більш високою ШППХ повертається 
в період систоли, що призводить до підвищен-
ня центрального САТ. Наслідком підсилюваль-
ної ригідності і підвищення центрального АТ 
є зміна післянавантаження на ЛШ і порушення 
коронарної перфузії, що призводить до гіпертро-
фії ЛШ (ГЛШ) і збільшення потреби міокарда 
в кисні [16].

Для автоматичного визначення ШППХ можна 
одночасно зареєструвати дві хвилі тиску за допо-
могою різних датчиків. У системі Complior System 
(Colson, Франція) використовується спеціальний 
механодатчик, який розташовують безпосередньо 
на поверхні шкірного покриву [17]. Час поши-
рення пульсової хвилі визначається за допомо-
гою алгоритму, заснованого на аналізі кореляції 
між двома одночасно зареєстрованими хвиля-
ми. Зазвичай вивчають три основні артеріальні 
ділянки: аортальний стовбур (carotid-femoral), 
артерії верхніх (carotid-brachial) і нижніх (femoral-
dorsalis pedis) кінцівок. Ця методика застосову-
валася в більшості епідеміологічних досліджень, 
в яких продемонстрована прогностична цінність 
ШППХ для серцево-судинних подій.

Вимірювання ШППХ проводиться за допо-
могою методу апланаційної тонометрії (напри-
клад з використанням приладу SphygmoCor, 
AtCor [Австралія]). При цьому п’єзоелектрич-
ний тонометр Millar послідовно розміщують 
у ділянці двох будь-яких зон виявлення імпуль-
су. На підставі отриманих пульсових хвиль, 
наприклад каротидної і феморальної артерій, 
автоматично обчислюється ШППХ як відно-
шення відстані між двома точками реєстрації і 
часу запізнення приходу хвилі, що визначається 
шляхом «прив’язки» пульсових хвиль до зубця R 
на електрокардіограмі.

Схема 1. Фактори, що впливають на рівень центрального САТ і пульсового АТ [16]

Крупні/середні артерії

↑ центрального САТ і пульсового АТ Пошкодження мікроциркуляторного русла

Розрідження 
капілярів

↑ ригідності аорти 
і великих артерій ↑ відбитої хвилі

Мікроциркуляторне русло
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Другим методом неінвазивної оцінки ступеня 
ригідності аорти є осцилометричний (напри-
клад з використанням приладу Vasera, Fukuda 
Denshi [Японія]). При цьому автоматично шля-
хом об’ємної сфігмографії вимірюється АТ на 
плечах і щиколотках, за допомогою манжет реє-
струються плетизмограми на верхніх і нижніх 
кінцівках. У результаті аналізу форми пульсо-
вих хвиль розраховуються параметри, які характе-
ризують жорсткість магістральних судин: ШППХ 
плече-щиколотка, серцево-гомілковий судин-
ний індекс, який є похідним від серцево-щико-
лоткової ШППХ, кісточково-плечовий індекс 
(відношення САТ на плечовій артерії та артерії 
щиколотки) і пальце-плечовий індекс [18].

Пульсова хвиля також може бути зареєстрована 
осцилометричним методом на плечі у ході про-
цедури, аналогічної традиційному вимірюван-
ню АТ [19]. Центральна пульсова хвиля в цьому 
випадку моделюється також шляхом викори-
стання передавальної функції. Так, на приладі 
Arteriograph (TensioMed, Угорщина) використо-
вується алгоритм, заснований на пізньому систо-
лічному піку хвилі тиску, а алгоритм ARCSolver, 
вбудований в Mobil-o-graph (IEM, Німеччина), 
використовує як метод передавальної функ-
ції [20]. Цей спосіб оцінки центрального АТ реалі-
зований, зокрема, в моніторах АТ BpLab Vasotens 
(ТОВ «Петр Телегин», Нижній Новгород).

Жорсткість артеріальної стінки може бути 
оцінена і шляхом вивчення явищ аугмента-
ції (відображення пульсової хвилі). Як відомо, 
артеріальна хвиля тиску – це поєднання прямої 
(первинної) хвилі тиску, створеної скороченням 
шлуночків, і відображеної хвилі. Хвилі відбива-
ються від стінок артерій у місцях біфуркації. Так, 
при досягненні прямою пульсовою хвилею ділян-
ки неоднорідності судинної стінки виникає відби-
та хвиля, котра направляється назад по судинному 
дереву до аорти; її швидкість також залежить від 
жорсткості артерій [21]. Аналіз форми пульсо-
вої хвилі дає змогу визначити точку перегину, що 
відповідає моменту, коли відбита хвиля поверта-
ється у ділянку судинного русла, яка аналізується. 
Висота відрізку прямої від піку пульсової хвилі 
до точки перегину (тобто різниця тиску на піку 
і в момент приходу відбитої хвилі) відображає 
аугментацію, а відношення аугментації до пуль-
сового тиску – індекс аугментації (рис.) [12].

Отже, індекс аугментації залежить від швид-
кості повернення відбитої хвилі в аорту і дає 
можливість побічно оцінити ригідність артерій. 
Відзначено, що цей показник залежить від час-
тоти серцевих скорочень (ЧСС), фракції вики-
ду ЛШ та ін. [22, 23]. Продемонстровано підви-
щення індексу аугментації у пацієнтів з АГ [24]. 
Встановлено, що підвищення цього показника 
є предиктором загальної смертності у хворих 
у термінальній стадії захворювання нирок [25].

Із віком спостерігається збільшення характерис-
тичного імпедансу аорти і раннє повернення від-
битої хвилі, в зв’язку з чим пульсовий тиск в аор-
ті в осіб старших вікових груп є втричі вищим, 
ніж у молодих людей – 60 і 20 мм рт. ст. відпо-
відно [26]. Через істотне підвищення пульсового 
тиску в аорті відбувається виражене зростання 
пульсового навантаження на ЛШ, що веде до 
порушення розслаблення і скорочення міокарда 
ЛШ [27]. Разом із тим внаслідок раннього повер-
нення відбитої хвилі недостатньо підвищується 
діастолічний тиск (ДАТ) в аорті, що впливає на 
коронарний кровообіг [12]. Причому, якщо цен-
тральний САТ і центральний пульсовий тиск 
з віком істотно зростають (в результаті збільшення 
ригідності аорти), то периферичний САТ зміню-
ється не більше, ніж на третину [26]. У молодих 
людей внаслідок ампліфікації пульсового тиску 
може спостерігатися ізольоване підвищення тіль-
ки периферичного без підвищення центрального 
САТ і центрального пульсового тиску [28]. Отже, 
пульсовий тиск, виміряний на плечовій артерії, не 
дає повного уявлення про рівень пульсового тис-
ку в аорті, хоча саме останній впливає на після-
навантаження на ЛШ і коронарну перфузію.

Таким чином, центральний аортальний тиск 
є розрахунковим параметром гемодинаміки, 
який залежить не тільки від серцевого вики-
ду та периферичного судинного опору, але і від 
структурно-функціональних характеристик магі-
стральних артерій (їхніх еластичних властивос-
тей). Результати клінічних досліджень дали змогу 
встановити, що центральний тиск і параметри 
пульсової хвилі (ШППХ та індекс аугментації) 
більш детально інформують про стан судин і 
серця [29]. Доведено, що центральний АТ, осо-
бливо центральний пульсовий тиск, та індекс 
аугментації корелюють зі ступенем ремоделю-
вання великих артерій і ШППХ як класичного 
показника жорсткості судинної стінки [30]. У ряді 
досліджень встановлено більш високе передба-
чене значення центрального аортального тиску 
щодо серцево-судинних подій у порівнянні з рів-
нем АТ, що традиційно вимірюється на плечо-
вій артерії [31]. Продемонстровано, що низька 
ампліфікація пульсового тиску в старших вікових 
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групах має більшу передбачувану цінність, ніж 
рівень АТ [32]. Характеристики ригідності аорти 
можуть бути кращим прогностичним фактором, 
ніж власне пульсовий тиск, оскільки аортальна 
ригідність впливає на навантаження на ЛШ і кро-
вопостачання міокарда [4, 26, 28].

Артеріальна ригідність і органи-мішені
Серцевий викид створює коливання тиску 

крові в судинах, еластичні стінки яких гасять 
ці коливання, виконуючи демпфуючу функ-
цію. Аорта завдяки високій еластичності може 
миттєво поглинути ударний об’єм і перевести 
значну частину енергії серцевого скорочення 
на період діастоли. Це призводить до зниження 
в аорті САТ і підвищення ДАТ, за рахунок чого 
знижується шкідлива дія пульсової хвилі на суди-
ни мозку, серця і нирок поряд з поліпшенням їх 
кровопостачання.

Також завдяки еластичним властивостям магі-
стральні артерії генерують пульсову хвилю, що 
поширюється уздовж артеріального дерева. На 
шляху пульсової хвилі утворюється безліч від-
битих хвиль, які нашаровуються на неї і прогре-
сивно підсилюють її (ампліфікують) від центру 
до периферії. Тому рівень САТ в периферичних 
артеріях є вищим, ніж в аорті. Це явище відіграє 
важливу фізіологічну роль, дає можливість збе-
регти енергію пульсової хвилі і забезпечити капі-
лярний кровообіг [24, 33].

У процесі старіння організму серцевий викид 
у спокої практично не змінюється [12]. Сила і 
об’єм скорочень серцевого м’яза залишаються 
колишніми, однак зниження пружно-еластичних 
властивостей магістральних артерій веде до пору-
шення їх демпфуючої функції, зростання ШППХ. 
Відбита хвиля не абсорбується в достатній мірі і 
з більш високою ШППХ повертається в період 
систоли. У результаті підвищується центральний 
систолічний аортальний тиск, одночасно знижу-
ється центральний діастолічний аортальний тиск 
і, відповідно, підвищується пульсовий тиск. Це 
призводить до збільшення шкідливої   дії пульсо-
вої хвилі на судини мозку, зниження кровопо-
стачання міокарда, збільшення потреби міокарда 
в кисні [1].

За даними магнітно-резонансної томографії 
(«енцефалопатія пульсової хвилі»), установлено 
кореляційний зв’язок між високим пульсовим 
потоком у судинах головного мозку і наявніс-
тю гіперінтенсивних осередків у білій речови-
ні [34]. Аналогічні зміни відзначені при магнітно- 
резонансної томографії нирок. Такі пошко-
дження виникають внаслідок високої пульсової 
напруги зсуву і розтягування, що призводить до 
пошкодження ендотелію, мікропошкодження 
артеріальної стінки, тромбозів і мікроінфарк-
тів. Передбачається, що виявлення фрагмен-
тів ендотеліоцитів, підвищення концентрації 
С-реактивного білка в крові осіб старших вікових 

груп із підвищеною ШППХ пов’язані з процеса-
ми ураження мікроциркуляторного русла [35]. Ці 
процеси подібні пошкодженню капілярів мозку і 
нирок при гіпертонічних кризах [36].

Оскільки аортальна ригідність впливає на 
коронарний кровообіг, вона може бути причи-
ною ішемії міокарда незалежно від атероскле-
розу судин серця [26]. Так, підвищення аорталь-
ної ригідності сприяє зростанню центрального 
систолічного аортального тиску і зниженню ДАТ. 
Раннє відоб раження хвилі підвищує тиск у пізню 
систолу і викликає її подовження й уповільнен-
ня релаксації міокарда в діастолу. Тиск в аорті 
під час систоли шлуночків визначає тиск у ЛШ і 
є одним з двох головних факторів поряд з трива-
лістю систоли, що визначають потребу міокарда 
в перфузії. Остання зростає згодом за рахунок 
ГЛШ, також виникає внаслідок ригідності аорти. 
ГЛШ призводить до уповільнення скорочення і 
розслаблення міокарда, що подовжує систолу і 
вкорочує діастолу [26].

Артеріальна гіпертензія і артеріальна 
жорсткість

Патогенез АГ відображає складну взаємодію 
внутрішніх (генетичних) і зовнішніх факто-
рів [37]. Основне місце в патогенезі АГ посідає 
нейрогенна теорія, сформульована Г. Ф. Лангом. 
У відповідності до неї АГ відноситься до хвороб 
порушеної регуляції [38]. У дебюті АГ відбуваєть-
ся порушення синтезу й обміну норадреналіну і 
зниження гальмівних впливів центральної нер-
вової системи на симпатичну нервову систему. 
Саме активація симпатичної нервової системи 
призводить до регуляторних зрушень, що веде до 
підвищення АТ [38].

Доведено, що ендотелій судин відіграє важливу 
роль у регуляції таких процесів, як дилатація і 
констрикція судин, адгезія тромбоцитів, зростан-
ня гладеньком’язових клітин судин. Ендотелій 
синтезує вазоактивні речовини (вазоконстрикто-
ри і вазодилататори), між якими в фізіологічних 
умовах існує рівновага [2, 39, 40]. Серед біологіч-
но активних речовин, що синтезуються ендотелі-
єм, основне місце займає оксид азоту (NO), який 
є не лише потужним вазодилататором, а й галь-
мує процеси ремоделювання судинної стінки [41]. 
Установлено, що у разі підвищення АТ знижуєть-
ся здатність ендотеліальних клітин вивільняти 
релаксуючі чинники, в т.ч. NO, і посилюється 
продукція судинозвужувальних факторів (ендоте-
лін 1, тромбоксан А2), що приводить до розвитку 
ендотеліальної дисфункції [42].

Відзначено, що при АГ спостерігається пору-
шення потік-залежної вазодилатації, яке, при-
пускається, пов’язане з порушенням синтезу і 
секреції NO [43]. Підвищення активності сим-
патичної нервової системи супроводжується роз-
витком дисбалансу між продукцією вазодилатую-
чих і ангіопротективних факторів, з одного боку, і 
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вазоконстриктивних чинників – з іншого [39, 44]. 
Це веде до дисфункції ендотелію, підвищення 
судинного тонусу, локального спазму і подаль-
ших структурних змін судинної стінки [45-47]. 
Показано, що причинами розвитку ендотелі-
альної дисфункції також є гіпоксія, вільнора-
дикальне пошкодження, гіперхолестеринемія, 
гіперглікемія, гіпергомоцистеїнемія, ендогенні 
інтоксикації (ниркова, печінкова недостатність, 
панкреатит, вірусемія, бактеріємія та ін.), екзо-
генні інтоксикації (паління та ін.) [45, 48-51].

Тривалий ендотеліальний дисбаланс і функ-
ціональний спазм судин супроводжуються ком-
пенсаторною гіпертрофією гладеньком’язо-
вих клітин судинної стінки, її середнього шару 
медії [37]. Спостерігаються структурно-функ-
ціональні зміни артеріальної стінки: у дрібних 
артеріях і артеріолах – склероз і гіаліноз, у вели-
ких су  динах – еластофіброз і артеріосклероз, що 
сприяє підвищенню жорсткості судинної стінки, 
прогресивному порушенню її структури і ранньо-
му розвитку атеросклерозу [45, 52]. Гіпертрофія 
гладеньком’язових клітин судин підвищує ступінь 
вазоконстрикції, що призводить до зростання 
периферичного судинного опору і сприяє підви-
щенню АТ [45]. Тривалий вплив підвищеного АТ 
на стінку судин відбувається як безпосередньо, так 
і опосередковано через дію вазоактивних пепти-
дів. Оксидативний стрес викликає не тільки вазо-
констрикцію, а й зростання і міграцію гладенько-
м’язових клітин, запалення, апоптоз, продукцію і 
деградацію позаклітинного матриксу та подальше 
ремоделювання артеріальної стінки [46].

Таким чином, атеросклероз – захворювання 
інтими з утворенням фіброзно-атеросклеро-
тичної бляшки і оклюзії судини. Артеріосклероз 
є захворюванням середнього шару судинної стін-
ки і супроводжується підвищенням вмісту колаге-
ну, кальцифікацією, гіперплазією і гіпертрофією 
гладеньком’язових клітин судин, що призводить 
до відповідної гіпертрофії артеріальної стінки і 
збільшення судинної жорсткості. Установлено 
взаємозв’язок між ступенем артеріальної жор-
сткості і масштабом ураження атеросклеротич-
ними бляшками [53]. При цьому не завжди вда-
ється довести вплив традиційних факторів ризику 
атеросклерозу на розвиток артеріосклерозу [54], 
що передбачає альтернативні патофізіологічні 
механізми останнього. Ендотеліальна дисфунк-
ція та патологія інтими сприяють артеріальній 
жорсткості, проте співвідношення між артеріо-
склерозом і атеросклеротичною хворобою ще 
недостатньо вивчені.

Порушення провідної функції асоціюється зі 
звуженням або оклюзією судини і порушенням 
перфузії тканин нижче місця оклюзії. Порушення 
демпфуючої функції пов’язано зі збільшенням 
жорсткості артеріальної стінки, що призво-
дить до прискорення відбитої хвилі, підвищен-
ня систолічного і пульсового тиску, зниження 

діастолічного тиску. При цьому підвищується 
ризик розвитку ускладнень АГ – інфаркту міо-
карда, мозкового інсульту, аневризми аорти [4, 
9, 13]. Передбачається, що гемодинамічна зна-
чимість таких змін проявляється лише на стадії 
розвитку ізольованої систолічної АГ у хворих 
старших вікових груп. Дані про стан еластич-
них властивостей артерій в осіб молодого віку 
є нечисленними і суперечливими. Показники 
жорсткості артеріальної стінки в молодому віці 
недостатньо вивчено.

Відомо, що у пацієнтів з АГ молодого віку часто 
виявляються атеросклеротичні зміни артерій, 
у зв’язку з чим виникає необхідність вивчення 
процесів раннього ремоделювання судин [55, 56]. 
Застосування нових методів дослідження в цьо-
му напрямку має особливе значення, оскільки 
сприятиме виявленню початкових змін судинної 
стінки до появи клінічної симптоматики [57-59].

Артеріальна жорсткість і антигіпертензивна 
терапія

Більшість наявних даних свідчать про те, що 
структурні зміни аорти, які викликають її ригід-
ність, є дегенеративними і незворотними [22]. 
Однак у ряді досліджень показано можливість 
позитивного впливу терапії на показники арте-
ріальної жорсткості [21, 23, 60]. Негативні ефек-
ти старіння аорти можна обмежити шляхом 
зменшення впливу відбитої пульсової хвилі, 
що залежить від змін периферичного опору або 
просвіту і ригідності невеликих м’язових артерій. 
Дилатація артерій м’язового типу навіть без зміни 
периферичного опору може викликати значну 
зміну властивостей відбитої хвилі, що має спри-
яти зниженню центрального САТ (і, як наслідок, 
пізнього систолічного навантаження на ЛШ) на 
20 мм рт. ст. без супутнього зниження перифе-
ричного САТ.

У дослідженні Conduit Artery Function Evaluation 
(CAFE) [24], що є фрагментом Anglo-Scandinavian 
Cardiac Outcomes Trial (ASCOT), у 2199 пацієнтів 
з АГ оцінювались ефекти двох режимів комбіно-
ваної антигіпертензивної терапії амлодипіном + 
периндоприл і атенололом + бендрофлуметіа-
зид щодо характеристик артеріальної ригідно-
сті і центрального АТ. Показники центрального 
аортального тиску були отримані за допомогою 
методу апланаційної тонометрії. У кінці дослі-
дження АТ на плечовій артерії суттєво знизився 
як у групі хворих, які отримували амлодипін + 
периндоприл -27,8-15,7 мм рт. ст.), так і в осіб, 
які приймали атенолол + бендрофлуметіазид 
-26,0-13,8 мм рт. ст.). Незважаючи на відсутність 
достовірних відмінностей у реакції АТ, виміря-
ного на плечовій артерії, порівнювані режими 
терапії по-різному впливали на центральний аор-
тальний тиск у пацієнтів з АГ. Так, у групі тера-
пії амлодипіном з периндоприлом центральний 
САТ був нижчим на 4,3 мм рт. ст. (р < 0,0001), 
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а центральний аортальний пульсовий тиск – 
на 3,0 мм рт. ст. (р < 0,0001). За впливом на 
ШППХ не відзначено відмінностей в ефектах 
обох режимів терапії. Це дало змогу зробити 
висновок, що більш високий центральний АТ на 
фоні лікування, яке включало β-адреноблокатор 
і тіазидний діуретик, може бути зумовлений різ-
ним впливом на характеристики відбитої хвилі. 
Так, значення відбитої хвилі були вищими в гру-
пі, що отримувала β-адреноблокатор, через бра-
дикардію і/або периферичну вазоконстрикцію. 
Індекс аугментації, що відображає відсоток під-
вищення САТ за рахунок хвилі відображення, був 
достовірно вищим на 6,5 % (при 95 % довірчому 
інтервалі від 5,8 до 7,3 %; p < 0,0001) на фоні тера-
пії, яка включала β-адреноблокатор і тіазидний 
діуретик у порівнянні з комбінацією інгібітор 
ангіотензинперетворюючого ферменту (АПФ) 
+ антагоніст кальцію [24].

Серед можливих причин менш ефективно-
го впливу β-адреноблокаторів на центральний 
АТ автори дослідження відзначили подовження 
часу вигнання і затримку піку тиску викиду при 
їх прийомі, що підвищує ймовірність зростання 
відбитого тиску під час систоли. Не виключено, 
що відносна вазоконстрикція на фоні терапії, 
яка включала β-адреноблокатор (і/або менше 
ремоделювання артеріол при терапії амлодипі-
ном), призводить до більш проксимального зсуву 
ділянок, що генерують відбитий тиск, тим самим 
підвищуючи рівень центрального тиску в аорті. 
Відмінності ефектів обох режимів терапії щодо 
центрального АТ обговорювалися як одне з пояс-
нень результатів дослідження Anglo-Scandinavian 
Cardiac Outcomes Trial-Blood Pressure Lowering 
Arm (ASCOT-BPLA) [266], у якому комбінація 
інгібітор АПФ/антагоніст кальцію продемон-
струвала свої переваги щодо зниження загальної 
смертності над комбінацією β-адреноблокатор/
тіазидний діуретик.

Становлять інтерес результати досліджен-
ня REASON [25], у якому порівнювався вплив 
β-адреноблокатора атенололу і комбінації інгі-
бітор АПФ/тіазидний діуретик на центральний 
САТ і центральний пульсовий тиск. Через 1 рік 
обидва режими терапії викликали подібне зни-
ження ДАТ. Однак застосування комбінації інгібі-
тора АПФ і гідрохлортіазиду приводило до більш 
вираженого зниження периферичного (на плечо-
вій артерії), центрального (на каротидній артерії) 
САТ і пульсового тиску, ніж атенолол [61]. Більш 
істотне зниження центрального пульсового тиску 
при лікуванні комбінацією інгібітор АПФ/тіазид-
ний діуретик асоціювалось з більш вираженим 
зменшенням маси міокарда [25]. Обидва режими 
терапії приводили до подібного зниження аор-
тальної ШППХ внаслідок співставного зниження 
середнього АТ і ДАТ [62]. Основна відмінність між 
цими двома терапевтичними підходами полягала 
в тому, що комбінація інгібітор АПФ/тіазидний 

діуретик на відміну від атенололу викликала 
зниження індексу аугментації на сонній арте-
рії (маркер відбитої хвилі із сонної артерії) [62]. 
Відмінності, що спостерігалися між двома режи-
мами терапії можуть бути пояснені кількома меха-
нізмами. З одного боку, зниження ЧСС на фоні 
терапії атенололом може підтримувати сигнал від-
битої хвилі [62], оскільки раніше було показано, 
що уповільнення ЧСС здатне також впливати на 
ШППХ і підвищення центрального аортального 
систолічного тиску [63]. Однак брадикардія реє-
струвалася тільки протягом перших 6 міс тера-
пії [61]. З іншого боку, припускається, що інгібітор 
АПФ на відміну від атенололу позитивно впли-
ває на структурно-функціональний стан артерій і 
мікроциркуляторного русла [62]. Крім того, порів-
няно з атенололом інгібітори АПФ, як відомо, 
знижують коефіцієнти відображення [33, 64], тим 
самим зменшуючи відбиту хвилю від мікроцирку-
ляторного русла до великих артерій [62].

Отже, дисоціація між ефектами антигіпертензив-
ної терапії щодо ШППХ і центрального АТ, що спо-
стерігалася у ряді досліджень, може бути пояснена 
тим, що ШППХ є АТ-залежним показником і режи-
ми лікування з тотожним впливом на рівень серед-
нього АТ є однаково ефективними щодо наванта-
ження на судинну стінку, яка в свою чергу і визначає 
її ригідність [16]. Динаміка ж центрального АТ, як 
зазначалося вище, залежить не тільки від зміни 
артеріальної ригідності, а й від ефектів препара-
тів щодо периферичного русла. У згаданих літе-
ратурних джерелах та ряді інших [65, 66] змен-
шення відображення пульсової хвилі негативно 
корелювало з частотою серцево- судинних подій, 
ГЛШ, ішемії міокарда і серцевої недостатності. 
Необхідно ще раз підкреслити, що позитивний 
ефект від медикаментозної терапії може не бути 
очевидним з огляду на вимірювання периферич-
ного тиску [26].

Застосування сучасних антигіпертензивних 
препаратів дає можливість зменшити наслідки 
ураження мікроциркуляторного русла нирок і 
головного мозку, однак механізми цих позитив-
них ефектів до кінця не вивчено [67, 68]. За допо-
могою нових методів реєстрації пульсових хвиль 
у судинах головного мозку і нирок можна оцінити 
характер цього впливу і оптимізувати схему тера-
пії даними засобами.

Артеріальна жорсткість як фактор 
кардіоваскулярного ризику

Зміна механічних властивостей великих артерій 
має чіткий патофізіологічний зв’язок з клініч-
ними результатами [69]. Крім того, в патогене-
зі серцево-судинних подій можуть брати участь 
встановлені та невстановлені фактори серцево- 
судинного ризику ураження органів-мішеней, а 
також зміни фенотипу великих артерій [69].

У ряді досліджень [70] проведено аналіз цен-
тральної пульсової хвилі і встановлено   самостійну 
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прогностичну цінність показників, що відобра-
жають морфофункціональний стан аорти і вели-
ких артерій (табл.).

Результати досліджень свідчать про те, що 
ШППХ є прямим показником артеріальної жор-
сткості і може бути кращим предиктором наступ-
них серцево-судинних подій у порівнянні з відо-
мими факторами ризику, такими як вік, АГ, гіпер-
холестеринемія і цукровий діабет. Дослідження 
з оцінкою ШППХ дали змогу встановити, що 
збільшення артеріальної жорсткості може бути 
предиктором кардіоваскулярного ризику у прак-
тично здорових осіб [71], пацієнтів з цукровим 
діабетом [72], кінцевою стадією ниркової недо-
статності [73] і в осіб літнього віку [74].

Ученими продемонстровано, що артеріальна 
жорсткість є предиктором смертності у хворих 
на АГ [65]. Так, у популяційному дослідженні 
Copenhagen County population [75] встановлено, 
що підвищення ШППХ (> 12 м/с) асоціюється 
підвищенням ризику серцево-судинних подій на 

50 %. Крім того, прогностичне значення ШППХ 
оцінювалося в японському дослідженні [75], 
в якому тривалість спостереження становила 
в середньому 8,2 року.

Установлено, що непрямі індекси аортальної 
жорсткості і відбитої хвилі, такі як центральний 
аортальний тиск та індекс аугментації, є незалеж-
ними предикторами серцево-судинних подій [76, 
77] і смертності. Так, у дослідженні [77], що вклю-
чало 1272 нормотензивних нелікованих пацієнта 
з АГ, продемонстровано, що центральний САТ 
був незалежним предиктором серцево-судин-
ної смертності після поправки на різні факто-
ри серцево-судинного ризику, включаючи масу 
міокарда ЛШ і визначення товщини КІМ при 
ультразвуковому дослідженні сонних артерій. До 
того ж хворі з високим аортальним тиском мають 
гірший кардіоваскулярний прогноз, ніж пацієн-
ти з більш ефективним контролем центрального 
аортального тиску [31].

Таблиця. Дослідження, в яких доведено взаємозв’язок між центральним тиском (на аорті або сонній артерії) 
і ризиком ускладнень серцево-судинної патології [26]

Параметри Автори Країна Прогностична значимість

Пульсовий тиск 
(інвазивні методи) 

Lu et al. Китай Підвищення ризику рестенозу після ангіопластики

Nishijima et al. Японія Більш тяжка ІХС

Chemla et al. Франція Більш високий ризик концентричної ГЛШ

Philippe et al. Франція Більш тяжка ІХС

Nakayama et al. Японія Підвищення ризику рестенозу після ангіопластики

Danchin et al. Франція Більш високий ризик і ступінь тяжкості ІХС

Пульсовий тиск (неінвазивні 
методи) 

Waddell et al. Австралія Предиктор коронарного атеросклерозу

Safar et al. Франція Вища загальна і серцево-судинна смертність

Boutouyrie et al. Франція Збільшення товщини комплексу інтима-медіа (КІМ) сонної артерії

Boutouyrie et al. Франція Зменшення товщини КІМ сонної артерії на фоні зниження пульсового тиску

Boutouyrie et al. Франція Вищий ризик коронарних ускладнень

Jondeau et al. Франція Дилатація аорти при синдромі Марфана

Індекс аугментації 
(інвазивні методи) 

Hayashi et al. Японія Більш тяжка ІХС

Ueda et al. Японія Вищий ризик рестенозу після ангіопластики

Індекс аугментації 
(неінвазивні методи) 

London et al. Франція Вища загальна і серцево-судинна смертність

Saba et al. Італія Більш виражені ГЛШ і ремоделювання сонної артерії

Weber et al. Австрія Більш тяжка ІХС

Nurnberger et al. Німеччина Більш високий кардіоваскулярний ризик

Фракційний САТ/ДАТ Jankowski et al. Польща Більш тяжка ІХС

Nakayama et al. Японія Більш високий ризик ІХС

Nishijima et al. Японія Більш високий ризик ІХС

САТ De Luca et al. Європа/Австралія Регрес ГЛШ
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Збільшення жорсткості аорти також є неза-
лежним предиктором діастолічної дисфункції 
у пацієнтів з АГ [78, 79] (схема 2), крім того може 
обмежувати толерантність до фізичного наван-
таження при дилатаційній кардіоміопатії [80]. 
В осіб із серцевою недостатністю зі збереженою 
фракцією викиду ЛШ систолічна дисфункція й 
артеріальна жорсткість з’являються з віком і/або 
при прогресуванні АГ [81].

Підвищена артеріальна жорсткість пов’язана 
з дисфункцією ендотелію і зниженням біодоступ-
ності NO [82]. Ендотеліальною дисфункцією, яка 
виявляється у пацієнтів з великими факторами 
кардіоваскулярного ризику, можна пояснити, 
чому ці стани також асоційовані з підвищеною 
артеріальною жорсткістю на ранніх стадіях до 
клінічної маніфестації атеросклеротичного 
процесу [83].

У результаті накопичення низки доказів Євро-
пейське товариство кардіологів та Євро пейсь-
ке товариство з гіпертонії окремо наголосили 
у своїх рекомендаціях щодо ведення хворих на 
АГ (2007, 2013) на важливості центрального тис-
ку і артеріальної ригідності [84-86]. Так, 2007 р. 
Європейське товариство кардіологів випустило 
рекомендації, згідно з якими для виявлення суб-
клінічного ураження органів-мішеней запропо-
новано використовувати ШППХ > 12 м/с [87], а 
з 2013 р. – > 10 м/с [84].

Вимірювання центрального аортального тиску 
і артеріальної ригідності стало широко застосо-
вуватися в клінічній практиці для оцінки різних 
категорій пацієнтів. Було доведено, що швидкість 
поширення пульсової хвилі як показник артері-
альної ригідності і центральний індекс аугментації 
є незалежними предикторами кардіоваскулярних 
подій [32, 88-91]. Таким чином, наявні матеріали 
свідчать про те, що магістральні судини при АГ 
є не тільки органом-мішенню, проте їм належить 
істотна роль і в прогресуванні цього захворювання, 

і, можливо, в його розвитку, але для доказу цього 
необхідні подальші дослідження. Однак чимало 
питань, пов’язаних з жорсткістю магістральних 
судин, поширенням пульсових хвиль, є далекими 
від вирішення. Насамперед це пояснюється з від-
сутністю єдиних підходів до вивчення еластичних 
властивостей судинної стінки.
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