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Артериальное давление (АД), измеряемое сфиг-

моманометром на плечевой артерии, принято счи-

тать важным предиктором сердечно-сосудистого 

риска в будущем. Тем не менее систолическое дав-

ление меняется на протяжении артериального русла 

таким образом, что давление в аорте ниже, чем со-

ответствующие значения плечевого и бедренного 

измерений. При этом разница аортального и пери-

ферического АД сильно варьирует между отдельны-

ми лицами. В последние 15 лет в современной кар-

диологии большое внимание уделяется вопросам 

изучения и измерения различных показателей цен-

трального артериального давления (ЦАД) и застав-

ляет современного врача уверенно ориентироваться 

в данных показателях.

Цель настоящего обзора — помочь практическо-

му врачу разобраться в основных показателях цен-

тральной гемодинамики и определить их значение 

для повседневной клинической практики. Более 

глубокое понимание механизмов формирования АД 

в центральных сосудах и на периферии необходимо 

для правильной оценки риска развития осложне-

ний у пациентов с артериальной гипертензией (АГ) 

и оптимального подбора терапии для конкретного 

пациента.

×òî òàêîå öåíòðàëüíîå ÀÄ?
Прежде всего центральное АД – это давление в 

аорте и каротидных артериях. Именно это давление 

должен преодолеть левый желудочек (ЛЖ) для обе-

спечения физиологически необходимого притока 

крови к периферическим органам и тканям. По-

вышенные показатели центрального АД означают, 

что сердце работает с повышенной нагрузкой. Это в 

конечном итоге может привести к развитию сердеч-

ной недостаточности и других осложнений АГ. Из 

определения ясно, что центральное АД формирует 

также давление в кровеносных сосудах головного 

мозга. Если центральное давление слишком высо-

кое, это может привести к возникновению анев-

ризмы или инсульта. Именно поэтому центральное 

давление сильнее связано с риском возникновения 

сердечно-сосудистых заболеваний, вероятностью 

развития их осложнений и неблагоприятных исхо-

дов, чем традиционно измеряемое на предплечье 

периферическое АД [1–3].
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Итак, центральное давление, как правило, ниже, 

чем периферическое (иногда показатели отличаются 

достаточно существенно, например 20–30 мм рт.ст.). 

Особенно выражена эта разница у людей молодой 

возрастной группы. С годами жизни эти показатели 

имеют тенденцию к выравниванию (рис. 1).

Ìåõàíèçì ôîðìèðîâàíèÿ ÀÄ 
â àîðòå è êàðîòèäíûõ àðòåðèÿõ

После сокращения левого желудочка в систолу 

формируется так называемая исходящая (антеград-

ная) пульсовая волна (ПВ), которая направляется 

из аорты к периферическим сосудам с определен-

ной скоростью. На своем пути она встречается с 

различными препятствиями (например, бифурка-

ции, стенозы). Столкновение с препятствиями при-

водит к образованию отраженной (ретроградной) 

ПВ, которая движется в обратном направлении от 

периферии к аорте. В норме ретроградная ПВ воз-

вращается в аорту в раннюю диастолу. Поскольку 

любая волна как физическое явление является век-

торной (т.е. имеющей направление) величиной, в 

аорте происходит суммация двух разнонаправлен-

ных волн и формируется физиологическая «двугор-

бая» кривая АД (на рис. 2 она отображена зеленым 

цветом). 

Скорость распространения пульсовой волны 

(СПВ) в значительной степени зависит от отно-

шения толщины стенки сосудов к их радиусу и их 

эластичности. Чем эластичнее сосуд, тем медленнее 

распространяется и быстрее ослабевает ПВ, и на-

оборот — чем он жестче, ригиднее и чем меньше его 

радиус, тем выше СПВ. В норме СПВ в аорте равна 

4–6 м/с, в менее эластичных артериях мышечного 

типа, в частности лучевой, — 8–12 м/с. Золотым 

стандартом оценки ригидности аорты считается 

СПВ между сонной и бедренной артерией.

При увеличении жесткости артериальной стен-

ки вследствие усиления фиброзных процессов в 

сосудах с физиологическим возрастом, развития 

атеросклеротического поражения сосудов и медиа-

склероза или при гипертрофии мышечной оболоч-

ки артерий при АГ скорость распространения ПВ 

в обоих направлениях возрастает. В связи с этим 

исходящая (антеградная) ПВ быстрее достигает 

различных препятствий, а отраженная быстрее воз-

вращается в аорту. Это приводит к тому, что отра-

женная ПВ достигает аорты раньше физиологиче-

ской нормы (в систолу вместо ранней диастолы), 

создавая дополнительное сокращение мышечных 

элементов аорты. Это, в свою очередь, обусловли-

вает прирост систолического давления в аорте (за-

штрихованное пространство на рис. 2 — стрелки 

направлены вверх) и, соответственно, снижение 

давления в диастолу (заштрихованное простран-

ство на рис. 2 — стрелки направлены вниз). При 

этом кривая артериального давления меняет свою 

форму (лиловый отрезок кривой на рис. 2). Увели-

чение систолического давления в аорте, связанное с 

более ранним возвратом отраженной ПВ, получило 

название аугментационного давления (на рис. 2 от-

мечено как интервал  РР). Аугментация в переводе 

на русский означает увеличение, прирост. Теперь 

необходимо вспомнить о том, что диастолическое 

давление в аорте определяет перфузию коронарных 

артерий. Таким образом, «ненужный» прирост дав-

ления в аорте в систолу приводит к его снижению в 

диастолу с неизбежным ухудшением кровоснабже-

ния миокарда.

На протяжении многих лет циклическая кривая 

АД описывалась исключительно с учетом двух кон-

кретных точек этой кривой, а именно: самой высо-

кой, которая отражает систолическое АД, и самой 

низкой, отражающей соответственно диастоличе-

Рисунок 1. Разница между плечевым и аорталь-

ным систолическим артериальным давлением 

(SphygmoCor) у здоровых мужчин (синие столби-

ки, n = 2779) и женщин (голубые столбики, 

n = 2869). Адаптировано из [4]
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ское АД. На сегодняшний день ясно, что кривая АД 

должна характеризоваться с учетом пульсирующей 

гемодинамики артерий, что приводит к определению 

новых показателей в эпидемиологии сердечно-сосу-

дистых заболеваний и новых критериев оценки ме-

дикаментозной терапии. Существует предположение 

потенциальной связи новых показателей централь-

ной гемодинамики с почечным кровотоком [28].

К таким новым показателям относятся централь-

ное пульсовое АД (важнейший предиктор риска 

развития инсульта), центральное аугментационное 

давление — предиктор неблагоприятных исходов у 

больных с ишемической болезнью сердца независи-

мо от пульсового АД и других маркеров риска [29] и 

аугментационный индекс (АИ).

Если аугментационное давление характеризует 

вклад отраженной ПВ в величину систолического 

АД, то АИ является косвенным показателем жест-

кости артерий и рассчитывается как: аугментацион-
ное давление = пульсовое АД  100 %. 

Таким образом, АИ показывает, какой процент 

составляет аугментационное давление от величины 

систолического давления в аорте. В современной 

ангиологии АИ рассматривают как интегральный 

показатель общего периферического сопротивле-

ния артерий.

Центральное САД, центральное ПАД и АИ зави-

сят от скорости распространения пульсовой волны, 

амплитуды отраженной волны, точки отражения, 

продолжительности и силы сокращения левого же-

лудочка. И практически все эти гемодинамические 

эффекты определяются жесткостью артерий, кото-

рая нарастает при атеросклерозе и медиасклерозе.

Æåñòêîñòü àðòåðèé ïðè õðîíè÷åñêîé 
áîëåçíè ïî÷åê 

При хронической болезни почек (ХБП), сахар-

ном диабете, системной красной волчанке, хро-

нических воспалительных заболеваниях, гиперви-

таминозе D и редких генетических расстройствах 

(синдром Койтеля) развивается медиасклероз или 

артериосклероз Менкеберга. Эта болезнь характе-

ризуется кальцинозом средней оболочки артерий 

(медии) при отсутствии поражений внутренней 

(интимы), в отличие от атеросклероза, и наружной 

(адвентиции) оболочек. Примечательно, что ме-

диасклероз Менкеберга является вторым по рас-

пространенности среди всех склеротических пора-

жений артериальных сосудов после атеросклероза. 

Распространенность артериосклероза Менкеберга 

увеличивается с возрастом, редко встречается у лиц 

моложе 50 лет, если нет ХБП или иной нефропатии. 

Заболевание впервые описано Йоганном Мен-

кебергом в 1903 году. Эта форма склеротических 

повреждений характеризуется поражением средней 

оболочки артерий эластичного и эластично-мы-

шечного типа и проявляется медианекрозом, медиа-

склерозом и медиакальцинозом, т.е. имбибицией 

медии солями кальция. Вероятно, доклинические 

нарушения фосфорно-кальциевого обмена находят 

свое отражение в поражении медии сосудов. Кли-

нически артериосклероз Менкеберга длительное 

время протекает бессимптомно, характеризуясь по-

степенным нарастанием диастолического давления 

и повышением АИ и ЦАД. Для сосудов конечностей 

характерно пальпаторное увеличение их плотности, 

заметное при венепункции, снижение адаптабель-

ности к нагрузкам и синдром перемежающейся хро-

моты, для центральных артерий — симптомы, обу-

словленные развитием аневризм.

Êîððåêöèÿ ïîâûøåííîãî ÖÀÄ 
è àðòåðèàëüíîé ãèïåðòåíçèè

На сегодняшний день доказано, что различные 

антигипертензивные препараты по-разному воздей-

ствуют на характер пульсовой волны и параметры 

центральной гемодинамики, несмотря на одинако-

вую способность снижать артериальное давление 

в плечевой артерии, что заставляет врача обратить 

более пристальное внимание на гемодинамические 

механизмы их действия. Поскольку основная за-

дача современной терапии АГ состоит в снижении 

риска осложнений, мы должны четко представлять, 

насколько пропорционально влияет то или иное ле-

карственное средство на уровни АД на предплечье, 

в аорте и в каротидных артериях. Кроме того, необ-

ходимо четко понимать, не увеличивает ли антиги-

пертензивный препарат скорость распространения 

ПВ, т.е., образно говоря, не становятся ли сосуды 

более жесткими (менее податливыми) под его воз-

действием. 

Наиболее доступным методом неинвазивной 

оценки центрального АД является аппланационная 

тонометрия. Измерение СПВ проводится между 

каротидной и бедренной артериями с помощью 

прибора SphygmoCor, использующего аппланаци-

онный тонометр для одновременного получения 

с помощью двух микродатчиков пульсовых волн 

каротидной и феморальной артерий и автоматиче-

ски вычисляющего СПВ. Эксперты Европейского 

общества кардиологов признают каротидно-фемо-

ральную скорость пульсовой волны золотым стан-

дартом при оценке ригидности артерий. 

Измерение СПВ не является рутинным обще-

клиническим исследованием. В нашей стране и 

во всех европейских странах данный метод серти-

фицирован как научный. Именно поэтому прак-

тический врач должен обладать почерпнутыми из 

литературы знаниями о влиянии различных пре-

паратов на СПВ и показатели центральной гемо-

динамики.

До сравнительно недавнего времени было широ-

ко распространено мнение, что снижение артери-

ального давления как такового имеет большее зна-

чение, чем выбор антигипертензивного средства. 

Когда в 2000 г. впервые было продемонстрировано, 

что у пациентов с АГ длительная терапия атеноло-

лом, несмотря на эффективное снижение перифе-
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рического АД, не снижает показатель общей смерт-

ности в сравнении с плацебо, это заставило ученых 

найти объяснение данного факта. Как оказалось, 

атенолол снижает центральное систолическое АД 

менее выраженно, чем препараты других классов, 

практически не снижая центральное пульсовое АД 

и повышая АИ. Совершенно понятно, что без эф-

фективного снижения показателей ЦАД нельзя го-

ворить об успешной профилактике инсультов, яв-

ляющихся ведущей причиной смертности при ХБП. 

Более того, за счет неэффективного воздействия на 

показатели центральной гемодинамики и увеличе-

ния СПВ атенолол (при 5-летнем курсе терапии!) на 

фоне адекватного снижения периферического АД 

не влияет на снижение риска сердечно-сосудистой 

смерти и общей смертности [30]. 

Результаты двух комплексных метаанализов [5, 

6] вместе с результатами крупных сравнительных 

исследований, в том числе MRC-ELDERLY [7], 

LIFE [8] и ASCOT [9], подтвердили факт, что бета-

блокатор атенолол уступает другим основным клас-

сам антигипертензивных средств в предотвращении 

сердечно-сосудистых событий. В настоящее время 

существуют убедительные доказательства того, что 

невазодилатирующие бета-блокаторы оказывают 

различное воздействие на снижение плечевого и 

центрального АД. Эти данные объясняют негатив-

ные результаты, полученные в исследованиях с при-

менением атенолола, поддерживая гипотезу о том, 

что препараты, которые понижают центральное 

АД, более эффективны в снижении риска развития 

 осложнений и неблагоприятных кардиоваскуляр-

ных исходов. В большинстве известных исследова-

ний использовался атенолол, однако Deary с соавто-

рами [10] применяли бисопролол, получив при этом 

аналогичные результаты. Напротив, сосудорасши-

ряющие небиволол и целипролол [11, 12] имеют 

большую способность снижать центральное систо-

лическое АД, уменьшая скорость распространения 

отраженных пульсовых волн. Сегодня принято счи-

тать, что различное влияние -адреноблокаторов на 

центральное и периферическое АД может быть свя-

зано с различным влиянием на ЧСС, а также нали-

чием или отсутствием вазодилатирующих свойств.

Особый интерес в классе -блокаторов пред-

ставляет молекула небиволола. Левовращающий 

изомер является стимулятором выработки оксида 

азота эндотелием сосудов, а правовращающий — 

наиболее селективный из всех созданных сегодня 

-блокаторов. Небиволол совершенно пропорци-

онально снижает как периферическое, так и ЦАД 

[13] в отличие от всех классических кардиоселек-

тивных -блокаторов (от атенолола до бисопроло-

ла). Что важно, небиволол в отличие от атенолола 

увеличивает почечный кровоток (+16 мл/мин на 

небивололе и –86 мл/мин на атенололе).

Öåíòðàëüíîå ïóëüñîâîå äàâëåíèå 
è ñìåðòíîñòü â òåðìèíàëüíîé ñòàäèè 
õðîíè÷åñêîé ïî÷å÷íîé áîëåçíè

В 2002 году впервые показано, что у пациентов 

с терминальной стадией ХБП, которые находились 

на гемодиализе, исчезновение усиления централь-

ного пульсового АД, которое является обычным 

следствием повышения жесткости артериальной 

стенки в пожилом возрасте и, соответственно, уве-

личения роста скорости распространения пульсо-

вой волны, является значимым предиктором смерт-

ности от всех причин.

При этом показатель периферического пульсо-

вого АД не имеет четкой взаимосвязи с вероятно-

стью развития неблагоприятного исхода. В то же 

время показатели центрального АД (такие как ПАД 

на сонных артериях, отношение ПАД на плечевой 

артерии/ПАД на сонной артерии и СПВ в аорте) 

имеют доказанное прогностическое значение для 

оценки риска возникновения летального исхода от 

любых причин у рассматриваемого контингента па-

циентов [27]. 

Íåôðîïðîòåêöèÿ è áåòà-áëîêàòîðû 
ïðè ÕÁÏ 

Как и профилактика сердечно-сосудистых 

 осложнений, защита почек имеет решающее значе-

ние в терапии пациентов с хронической болезнью 

почек.

Практически все существующие рекомендации 

рассматривают блокаторы РААС в качестве пре-

паратов первого выбора для лечения гипертензии у 

пациентов с ХБП с учетом доказанных выраженных 

нефропротекторных свойств.

С другой стороны, при ХБП отмечается акти-

вация симпатической нервной системы, которая 

играет свою негативную роль в прогрессировании 

почечной дисфункции, а также может способство-

вать началу или прогрессированию сопутствующих 

сердечно-сосудистых заболеваний. Тем не менее 

снижение сердечного выброса и последующее ухуд-

Рисунок 3. Вероятность выживания у пациен-

тов с терминальной стадией ХБП в зависимости 

от уровня центрального пульсового давления. 

Пациенты разбиты на 3 тертиля (близкие к нор-

мальным, умеренно и значительно повышенные 

уровни пульсового АД). Различия между кривыми 

выживаемости высокодостоверны (р < 0,001). 

Адаптировано из [27]
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шение почечной перфузии, вызванной бета-блока-

торами, как полагают, имеют негативное влияние 

на течение ХБП [15].

На самом деле исследования показали, что 

только 20–30 % пациентов с ХБП назначают бе-

та-блокаторы [16, 17]. Тем не менее в метаана-

лизе 2011 года Badve с соавт. [18], основанном на 

результатах исследований, в которых пациенты 

получали бета-блокаторы (за исключением атено-

лола) на фоне ингибиторов АПФ, было показано, 

что бета-блокаторы снижают риск общей и сер-

дечно-сосудистой смертности у пациентов с ХБП 

и систолической сердечной недостаточностью. 

Кроме того, следует учитывать, что уровень вне-

запной сердечной смерти у пациентов с конечной 

стадией ХБП в 50 раз выше, чем в популяции в це-

лом [19], что также требует приема бета-блокато-

ров. С учетом отсутствия негативного влияния ва-

зодилатирующих бета-блокаторов на показатели 

жесткости артерий и эффективное снижение ЦАД 

эти препараты могут рассматриваться как препа-

раты выбора 3-й линии терапии АГ у пациентов с 

патологией почек.

Æåñòêîñòü àðòåðèé 
è ïðîãðåññèðîâàíèå ÕÁÏ

Почки, в отличие от большинства органов (кроме 

головного мозга), имеют низкое системное сопро-

тивление сосудов [20]. В результате этого пульсовая 

волна «проникает» намного глубже в систему ми-

кроциркуляции почек. Таким образом, деликатная 

циркуляция в почечных клубочках находится под 

угрозой, когда афферентные артериолы не функ-

ционируют как защитный барьер. Это оказывается 

наиболее актуальным для систолического давления, 

как показано в ряде исследований in vivo [21–23]. В 

данных работах установлено, что афферентные ар-

териолы очень быстро отвечают сужением в ответ на 

повреждения, связанные с увеличением систоличе-

ского АД. При этом негативный ответ практически 

отсутствует, если повышено только диастолическое 

АД [24]. Если учесть, что многие причины, приводя-

щие к прогрессированию ХБП, такие как сахарный 

диабет и гипертензия, характеризуются необструк-

тивным гиалинозом артериол и их расширением, 

кажется вероятным, что увеличение систолическо-

го АД (т.е., собственно, увеличение пульсации) при-

водит к увеличению СПВ (чем выше давление, тем 

больше жесткость артерий). Эта усиленная пульса-

ция передается в клубочек с каждым ударом сердца 

и будет иметь негативные последствия с течением 

времени. Возможно, более глубокое изучение не-

достаточности миогенных ответов в перспективе 

сможет обеспечить более глубокое понимание по-

тери функции почек при ХБП [25]. Известно [26], 

что расширение афферентной артериолы при необ-

структивных поражениях, таких как гиалиноз сосу-

дов почек, связано с расширением клубочков и об-

разованием фокальных склеротических поражений.

Âûâîäû
1. Прогностическое значение периферического 

АД хорошо известно. Тем не менее накопленные в 

настоящее время данные убедительно свидетель-

ствуют, что показатели центрального АД более 

жестко коррелируют с уровнем риска развития сер-

дечно-сосудистых осложнений, чем давление пле-

чевой артерии.

2. Несмотря на то, что различные классы препа-

ратов приблизительно одинаково снижают давле-

ние на плечевой артерии, они оказывают различное 

влияние на центральное давление. Это может объ-

яснить превосходство препаратов с сосудорасширя-

ющими свойствами, доказанное в ряде современ-

ных исследований.

3. Выбирая то или иное антигипертензивное 

средство, врач должен отдавать предпочтение пре-

паратам, снижающим в равной мере перифери-

ческое и центральное АД, т.к. без эффективного 

снижения ЦАД нельзя говорить об эффективной 

профилактике инсультов, а препараты, максималь-

но уменьшающие СПВ, обеспечивают наиболее эф-

фективную нефропротекцию.

4. Среди бета-блокаторов, дополняющих базо-

вую терапию ИАПФ/БРА при СКФ 45 мл/мин и 

выше и симпатолитиков при СКФ менее 45 мл/мин, 

вазоселективные препараты (небиволол с равным 

содержанием лево- и правовращающх изомеров), 

как и лерканидипин и моксонидин, являются сред-

ством выбора.
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ЦЕНТРАЛЬНА ГЕМОДИНАМІКА ТА ПРЕПАРАТИ ВИБОРУ 

В КОРЕКЦІЇ ГІПЕРТЕНЗІЇ ПРИ ХРОНІЧНІЙ ХВОРОБІ 

НИРОК

Резюме. Представлені фізіологія, патофізіологія та прак-
тичні питання ролі та взаємозв’язку центрального артеріаль-
ного тиску, аугментаційного індексу, жорсткості судинної 
стінки й артеріального тиску на плечі. Показана роль фарма-
кологічного підходу в зниженні центрального тиску і підви-
щенні виживаності пацієнтів із хронічною хворобою нирок.

Ключові слова: центральний артеріальний тиск, аугмента-
ційний індекс, жорсткість артерій, центральний пульсовий 
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CENTRAL HEMODYNAMICS AND DRUGS OF CHOICE 

FOR THE CORRECTION OF HYPERTENSION IN CHRONIC 

KIDNEY DISEASE

Summary. The article presents the physiology, pathophysiology 
and practical aspects of the role and relationship of сentral blood 
pressure, augmentation index, vascular wall stiffness and arterial 
pressure at the shoulder. The role of pharmacological approach in 
lowering the сentral pressure and increasing the survival rate of pa-
tients with chronic kidney disease is shown.
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