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Оригинальные исследования

В настоящее время известно, что артериальное дав�

ление (АД), измеренное только на плечевой артерии,

не может рассматриваться в качестве универсально�

го критерия оценки гемодинамического статуса. Все

чаще появляются публикации о том, что показатели

центрального артериального давления (ЦАД) имеют

существенно большую ценность в отношении небла�

гоприятного сердечно�сосудистого прогноза, чем

периферическое артериальное давление (ПАД) [1–4].

По данным крупных эпидемиологических исследо�

ваний (COMPILOR, ASCOT�CAFE, Strong Heart
Study и др.), ЦАД более прочно связано с гипертро�

фией сосудистой стенки, выраженностью атероскле�

ротического поражения артерий и частотой сердеч�

но�сосудистых осложнений, чем ПАД и некоторые

другие классические факторы риска [1–4]. В качест�

ве целевого критерия эффективности сосудотроп�

ной терапии рекомендуется использовать именно

ЦАД, а не ПАД [1, 5, 6].

Сегодня известно, что величина АД не является

постоянной на протяжении всего артериального

русла и ее изменения определяются, прежде всего,

различием в уровнях жесткости артериальной систе�

мы, что обусловлено снижением количества эласти�

ческих элементов в сосудистой стенке от прокси�

мальных до периферических артерий [1, 5]. Это

в свою очередь связано с генетически детерминиро�

ванной гетерогенностью различных артериальных

участков. Большое значение имеет также феномен

отражения пульсовой волны. Падающая волна дав�

ления, распространяясь от сердца по артериальной

системе, заметно усиливается в направлении пери�

ферических артерий [5–7]. Таким образом, амплиту�

да волны давления в периферических артериях на�

растает и становится выше, чем в центральных.

В норме различия в жесткости сосудов, силе и ско�

рости отражения пульсовой волны по ходу артери�

ального русла приводят к отрицательной разнице
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Summary

The purpose of this work was to study the central arterial pressure (CAP) and its correlation with peripheral arterial pressure (PAP) and aortic stiff�

ness in patients with bronchial asthma (BА). We examined 45 asthmatic patients and 25 healthy volunteers using noninvasive arteriography

(TensioClinic TL1 arteriograph, TensioMed, Hungary). Aortic stiffness parameters and aortic systolic arterial pressure (SAP) were measured. We

estimated a difference between the central SAP and the peripheral SAP (ΔSAP) and calculated index of CAP to PAP conformity (IC). According

to the indirect arteriography, the central (aortic) SAP was 20 to 40 % higher in majority of patients with exacerbation of severe and moderate BА

compared to the normal level. During BА exacerbation, ΔSAP was significantly decreased and IC was increased in comparison with the healthy per�

sons in whom ΔSAP was 10.2 ± 2.1 mm Hg. This indicates abnormal CAP/PAP ratio in BA exacerbation. In stable BA, CAP, PAP, ΔSAP, and IC

did not differ from control values; this assumes transitory character of hemodynamic disorders in BA exacerbation. The degree of increase in aortic

SAP during BA exacerbation is thought to be closely connected with abnormal mechanical properties of the arterial walls. This was confirmed by

significant correlations between aortic SAP and hypoxemia, systemic inflammation, oxidative stress, and hyponitrooxidemia. These factors could

play an important role in the pathogenesis of growth in aortic SAP in BA patients.

Резюме

Целью работы было исследование центрального артериального давления (ЦАД), его взаимосвязи с периферическим артериальным

давлением (ПАД) и показателями жесткости аорты у больных бронхиальной астмой (БА). Обследовано 45 больных БА и 25 здоровых

добровольцев соответствующего возраста методом неинвазивной артериографии (артериограф TensioClinic TL1, TensioMed, Венгрия)

с определением показателей жесткости аорты и аортального систолического артериального давления (САД). Оценивали разницу между

центральным и периферическим САД (ΔСАД). Рассчитывали индекс соответствия ЦАД и ПАД (ИС). По данным непрямой

артериографии, у большинства больных среднетяжелой и тяжелой БА в периоде обострения повышено центральное (аортальное) САД

на 20–40 % от нормы. В период обострения БА показатель взаимоотношения между центральным и периферическим САД (ΔСАД)

резко снижен и повышен ИС, по сравнению со здоровыми лицами, у которых ΔСАД составляет 10,2 ± 2,1 мм рт. ст. Это указывает на

диспропорцию соотношений ЦАД и ПАД при обострении БА. В период ремиссии показатели ЦАД, ПАД, ΔСАД и ИС не отличаются

от контрольных значений, что свидетельствует о транзиторном характере нарушений гемодинамики в период обострения БА.

Выраженность повышения аортального САД при обострении БА тесно связана с нарушением механических свойств артериального

русла, о чем свидетельствуют достоверные корреляции ЦАД с показателями жесткости аорты. В ходе корреляционного анализа

выявлены достоверные взаимосвязи между показателями аортального САД и уровнями гипоксемии, системного воспаления,

оксидативного стресса и гипонитрооксидемии, что может свидетельствовать о важной роли перечисленных факторов в патогенезе

повышения аортального САД у больных БА.
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между систолическим АД (САД) в аорте и плечевой

артерии. Данные механизмы лежат в основе фено�

мена амплификации. Так, у здоровых молодых лю�

дей САД в плечевой артерии выше, чем в аорте на

10–20 мм рт. ст. [1, 3, 5, 8].

В патологических условиях соотношение между

ЦАД и ПАД может нарушаться вплоть до их инвер�

сии, что является одним из показателей транзитор�

ного или стабильного нарушения механических

свойств артериального русла [5]. Эти изменения име�

ют важное клиническое значение, поскольку именно

ЦАД, а не ПАД определяет постнагрузку на левый

желудочек сердца (ЛЖ) и наиболее тесно коррелиру�

ет с его массой и жесткостью аорты – независимыми

предикторами общей и сердечно�сосудистой смерт�

ности [1, 9, 10]. Таким образом, изучение аортально�

го АД и его соотношения с ПАД может дать более

ценную информацию о состоянии центральной ге�

модинамики, чем оценка только брахиального АД.

Известно, что в период обострения БА резко воз�

растает кардиоваскулярный риск в связи с такими па�

тофизиологическими проявлениями заболевания, как

гипоксемия, нейрогуморальная активация, системное

воспаление, оксидативный стресс, дисфункция эндо�

телия, кардиотоксические эффекты симпатомимети�

ков и др. [11–13]. В единичных исследованиях зареги�

стрировано транзиторное повышение жесткости

аорты при обострении БА [14], однако в литературе

отсутствуют сведения о состоянии ЦАД у данной кате�

гории больных.

Цель настоящей работы состояла в оценке ЦАД,

его взаимосвязи с ПАД и показателями жесткости

аорты у пациентов с БА.

Материалы и методы

Обследованы 45 больных БА, находившихся на лече�

нии в пульмонологическом отделении Городской

клинической больницы № 1 г. Владивостока. Сред�

ний возраст больных составил 46,0 ± 3,5 года, среди

них мужчин было 21 (44,4 %), женщин – 24 (56,6 %).

Диагноз БА устанавливался в соответствии с реко�

мендациями GINA. Были выделены группы пациен�

тов со среднетяжелым – 1�я группа (26 человек) и

тяжелым – 2�я группа (19 человек) течением БА.

Данные обследованных пациентов представлены в

табл. 1. Все они получали стандартную терапию,

соответствующую степени тяжести заболевания.

В исследование не включали пациентов с подтверж�

денной ишемической болезнью сердца, гипертони�

ческой болезнью, дислипидемиями, застойной сер�

дечной недостаточностью, почечной и печеночной

недостаточностью, сахарным диабетом, онкологи�

ческими заболеваниями. Больные БА были обследо�

ваны дважды: при поступлении в стационар на фоне

обострения и в фазе ремиссии. Контрольную группу

составили 25 здоровых некурящих добровольцев со�

ответствующего пола и возраста. Обследование про�

водилось в одно и то же время суток, после 20�ми�

нутного отдыха, в положении сидя. Накануне,

минимум за 2 ч, был исключен прием всех препара�

тов, кофе, курение.

Методом неинвазивной артериографии с по�

мощью артериографа TensioClinic TL1 (TensioMed,

Венгрия), в котором используется высокочувстви�

тельный осциллометрический пьезорезистивный

датчик с частотой дискретизации сигнала 200 Гц,

производилась регистрация колебаний плечевой ар�

терии и аорты. Соответствующие сигналы визуали�

зировались в виде графического изображения пуль�

совых волн. Оценке подлежала форма пульсовой

кривой, ее амплитуда, длительность периода изгна�

ния ЛЖ (ПИЛЖ), время прохождения отраженной

пульсовой волны по аорте, величины АД в плечевой

артерии, пульсового давления и частоты сердечных

сокращений (ЧСС).

На основании контурного анализа аортальной

и брахиальной пульсовых волн определяли основ�

ные характеристики артериальной ригидности: ско�

рость распространения пульсовой волны в аорте

(СПВА, м/с) и индекс аугментации (ИА, %) [5, 15].

Центральное (аортальное) САД (мм рт. ст.) рассчи�

тывалось автоматически с учетом разницы между

брахиальным и аортальным ИА, скоростными пока�

зателями распространения пульсовых волн в аорте и

плечевой артерии и корригирующих коэффициен�

тов, полученных на основании инвазивных артери�

ографических исследований [15, 16].

Разницу между САД, определенным в аорте и в

плечевой артерии (ΔСАД), находили простым вычи�

танием по формуле [17]: 

ΔСАД (мм рт. ст.) = САД в аорте – САД в плечевой артерии.

Вычисляли индекс соответствия (ИС) централь�

ного САД периферическому по формуле:

ИС (у. е.) = (САД в аорте / САД в плечевой артерии) × 100.

Сатурацию кислорода крови (SaO2) измеряли

пальцевым пульсоксиметром 9500 ONYX (Nonin

Таблица 1
Характеристика обследованных больных БА

Показатель Среднетяжелая БА Тяжелая БА

Количество пациентов 26 19

Женщины 15 9

Мужчины 11 10

Возраст 45,80 ± 3,50 48,40 ± 4,10

Курение, % 31,27 39,14

активные курильщики, % 22,50 10,27

бывшие курильщики, % 77,50 89,73

Длительность курения, лет 17,94 ± 2,20 20,42 ± 1,30

Индекс курения, усл. ед. 156,21 ± 12,50 204,00 ± 15,20

Длительность кашля, лет 17,68 ± 2,0 20,12 ± 2,30

Длительность одышки и / или 

приступов удушья, лет 10,47 ± 0,60 18,25 ± 1,80

Эмфизема легких, % 69,44 100

Повышение гематокрита, % 36,72 52,23

Повышение СОЭ, % 39,23 47,05

Эозинофилия, % 41,20 56,76

ОФВ1, %долж. 67,23 ± 2,12 56,40 ± 1,61

Примечание: СОЭ – скорость оседания эритроцитов.
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Medical, США). Содержание стабильных метаболи�

тов оксида азота (NO) в плазме крови изучали мето�

дом Greiss на микропланшетном спектрофотометре

Microplate Reader 600 (Dynatech, Германия). Уровни

цитокинов фактора некроза опухоли α (TNF�α) и

интерлейкина�10 (IL�10) в плазме крови определяли

методом ИФА на иммуноферментном анализаторе

Multiscan (Финляндия) с реактивами R&D Diagnostics
Inc. (США). Рассчитывали соотношение TNF�α /

IL�10, или цитокиновый индекс (ЦИ), как показа�

тель системного воспаления. Общую оксидантную

(ООА) и общую антиоксидантную (ОАА) активность

в плазме крови исследовали спектрофотометричес�

ким методом (по П.А.Лукьянову [18–20]). Баланс

между ними оценивали по оксидативному индексу

(ООА / ОАА).

Результаты обрабатывали с использованием

программы Statistica 6.0. Значения представлены в

виде средней арифметической ± стандартное откло�

нение от средней (М ± σ). Для выявления связи меж�

ду отдельными показателями применяли метод кор�

реляционного анализа.

Результаты и обсуждение

Результаты исследования показали, что в период

обострения у всех больных среднетяжелой и тяжелой

БА аортальное АД было достоверно выше, чем у здо�

ровых лиц (табл. 2, рисунок). Причем увеличение

ЦАД коррелировало со степенью тяжести заболева�

ния, и в группе пациентов с обострением тяжелой

БА его значение превосходило контрольный уровень

на 40 %. Несмотря на значительное повышение ЦАД

при обострении, в период ремиссии у подавляющего

большинства пациентов уровень аортального САД

приближался к нормальному и достоверно не разли�

чался между I и II группами, что свидетельствует о

транзиторном характере систолической аортальной

гипертензии.

В то же время САД, измеренное на плечевой ар�

терии, повышалось только у пациентов с обострени�

ем тяжелой БА, а при среднетяжелой форме заболе�

вания наблюдалась лишь тенденция к его росту.

В период ремиссии в обеих группах пациентов фик�

сировались значения брахиального АД, соответству�

ющие контрольному уровню.

В фазе обострения БА показатель ΔСАД, отража�

ющий разницу между ЦАД и ПАД, в целом среди

больных был достоверно ниже, чем в группе контро�

ля, а у пациентов с тяжелой БА физиологические

различия между этими параметрами практически

нивелировались (рисунок). Более того, в 22 % случа�

ев величина ЦАД превосходила уровень ПАД. При

этом прослеживалась отчетливая тенденция к нарас�

танию значения ИС, что отражало диспропорцию

соотношения центрального и периферического АД в

период обострения заболевания. В фазе ремиссии

улучшение клинического состояния больных сопро�

вождалось нормализацией не только ЦАД, но и ин�

дексов его соответствия периферическому АД.

Известно, что величина аортального САД может

значительно варьировать в зависимости от силы и

объема сердечного выброса, длительности ПИЛЖ,

степени периферического сосудистого сопротивле�

ния, амплитуды отраженной волны, ЧСС и др. [12,

20]. Основное значение в ряду этих факторов при�

надлежит жесткости артерий. Нами установлено, что

у больных БА в период обострения жесткость аорты

была достоверно большей, чем у здоровых лиц

(табл. 2). Это выражалось в увеличении СПВА и ИА

как при тяжелом, так и при среднетяжелом течении

заболевания (р < 0,001). При этом СПВА у пациен�

тов с тяжелой БА почти в 2 раза превосходила СПВА

у здоровых лиц. Независимо от уровня повышения

ригидности артериального русла при обострении, в

период ремиссии СПВА и ИА приближались к конт�

рольным величинам. Результаты корреляционного

анализа показали, что при БА степень роста САД в

аорте была тесно взаимосвязана с основными пока�

зателями ее жесткости (табл. 3). Сильная прямая

Таблица 2
Параметры непрямой артериографии и иммуно*

биохимические показатели у больных БА

Показатели Среднетяжелая БА Тяжелая БА Контроль

САД 136,2 ± 7,6* 156,6 ± 10,9* 112,5 ± 6,4

в аорте, мм рт. ст. 117,8 ± 7,1** 118,1 ± 4,8**

САД в плечевой 139,8 ± 11,4 155,6 ± 13,5* 123,7 ± 7,8

артерии, мм рт. ст. 125,6 ± 6,7 127,2 ± 3,8**

ΔСАД, мм рт. ст. –4,5 ± 2,7* +0,6 ± 2,8* –10,2 ± 4,1

–7,2 ± 3,6 –8,3 ± 2,1**

ИС, у. е. 96,9 ± 2,4* 101 ± 1,5* 91,4 ± 2,8

94,3 ± 2,1 92,3 ± 1,8**

СПВА, м/с 7,47 ± 1,2* 10,5 ± 1,3* 6,2 ± 1,1

6,3 ± 1,2* 6,1 ± 1,05**

ИА, % –25,1 ± 8,2* 14,4 ± 5,8* –40,9 ± 8,1

–38,6 ± 6,7** –54,3 ± 7,8*, **

SaO2, % 91,4 ± 2,1* 82,7 ± 2,5* 96,3 ± 2,6

95,8 ± 1,9 92,6 ± 1,388

NOn–, ммоль/л 12,0 ± 0,88* 6,25 ± 0,5* 18,6 ± 0,96

16,2 ± 1,1 7,8 ± 0,38*

ЦИ, у. е. 84,5 ± 5,2* 112,1 ± 7,3* 0,42 ± 0,029

3,8 ± 0,26*, ** 8,2 ± 0,9*, **

ООА / ОАА, у. е. 0,71 ± 0,02* 0,97 ± 0,03* 0,58 ± 0,02

0,62 ± 0,01 0,88 ± 0,03*

Примечание: вверху представлены показатели в период обострения БА, внизу – в пе�
риод ремиссии. Достоверность различий: * – между каждой из групп больных БА и
контролем; ** – между периодом обострения и ремиссии; р < 0,05.
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обострение
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Тяжелая БА

обострение

ремиссия

Рисунок. Соотношение центрального и периферического систо�

лического артериального давления у здоровых лиц и больных БА

Аортальное САД Брахиальное САД

САД, мм рт. ст.

80 90 100 110 120 130 140 150 160



Гельцер Б.И. и др. Оценка центрального артериального давления у больных бронхиальной астмой

18 Пульмонология 3’2008

корреляция имела место между уровнем ЦАД и

СПВА – прямым маркером жесткости (r = 0,88;

р < 0,001), а также ЦАД и ИА – количественным вы�

ражением взаимодействия прямой и отраженной

пульсовых волн (r = 0,92; р < 0,001). Кроме того, ин�

дексы ΔСАД и ИС, характеризующие взаимосвязь

ЦАД и ПАД, в значительной мере зависели от СПВА

и ИА (r = 0,85 и r = 0,89 соответственно; р < 0,001).

Таким образом, у больных БА избыточная жесткость

сосудов является ключевым фактором, влияющим

на формирование систолической аортальной гипер�

тензии.

По данным нашего исследования, при обостре�

нии БА на фоне гипоксемии наблюдались резкий

дисбаланс в пулах цитокинов с преобладанием про�

воспалительной фракции, выраженный оксидатив�

ный дисбаланс, нарушение нитрооксидпродуцирую�

щей функции эндотелия (табл. 2). Причем все эти

нарушения были тесно связаны с тяжестью заболе�

вания и отчетливо изменялись от стадии обострения

к ремиссии. В частности, значение ЦИ, характеризу�

ющего баланс про� и противовоспалительных цито�

кинов в плазме крови, при обострении тяжелой БА

превышало контрольный уровень более чем в 100 раз

и в 15 раз – в период ремиссии. Оценка оксидатив�

ного стресса выявила преобладание прооксидант�

ных процессов у всех пациентов в период обостре�

ния с максимальной выраженностью при тяжелом

течении БА. Суммарный уровень метаболитов NO в

крови был снижен у всех обследованных в период

обострения и наиболее существенно – при обостре�

нии тяжелой БА. Обращает на себя внимание факт,

что у большинства пациентов с тяжелым течением

БА в период ремиссии показатели SaO2, ЦИ, NOn–

и ООА / ОАА не достигали контрольного уровня, что

может свидетельствовать о сохраняющихся наруше�

ниях метаболического статуса у таких пациентов.

Корреляционный анализ позволил выявить до�

стоверные взаимосвязи показателей ЦАД с уровнем

гипоксемии, концентрацией в крови продуктов ок�

сидативного стресса, системного воспаления, мета�

болитов NO (табл. 3). При этом корреляция макси�

мальной интенсивности имела место между ЦАД и

SaO2, ЦАД и ЦИ. Таким образом, можно предполо�

жить, что транзиторное повышение аортального

САД в период обострения БА обусловлено и реали�

зацией патобиохимических процессов, связанных с

активацией известных факторов агрессии БА. Важно

отметить, что вслед за ослаблением влияния этих

факторов в период ремиссии состояние центральной

гемодинамики у пациентов нормализуется, что сви�

детельствует, прежде всего, о функциональном ха�

рактере систолической аортальной гипертензии при

обострении БА и отсутствии выраженных анатомо�

морфологических изменений в крупных артериях.

Заключение

1. По данным непрямой артериографии, в период

обострения среднетяжелой и тяжелой БА цен�

тральное (аортальное) САД увеличивается на

20–40 % от нормы, резко снижается ΔСАД и по�

вышается ИС, что указывает на диспропорцию

соотношений ЦАД и ПАД. Нормализация этих

показателей в фазе ремиссии свидетельствует о

транзиторном характере систолической аорталь�

ной гипертензии.

2. Избыточная артериальная ригидность и ускорен�

ное отражение пульсовой волны (увеличение

СПВА и ИА), развивающиеся в период обостре�

ния БА, оказывают существенное влияние на

уровень повышения ЦАД.

3. По данным корреляционного анализа, у большин�

ства больных БА выявлены взаимосвязи между по�

казателями ЦАД, ΔСАД, ИС и уровнями гипо�

ксемии, системного воспаления, оксидативного

стресса и гипонитрооксидемии, что свидетель�

ствует о важной роли этих факторов в патогенезе

транзиторной систолической аортальной гипер�

тензии.
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