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Растяжимость артериальной системы является актуаль-
ной проблемой современной кардиологии. Под растяжи-
мостью понимают способность сосуда к изменению диа-
метра под влиянием меняющегося давления. Изменения
сосудов эластического типа играют определенную роль в
формировании различных функциональных и органичес-
ких изменений сердечно-сосудистой системы. Так, элас-
тичная аорта уменьшает постнагрузку и напряжение сте-
нок левого желудочка, в результате чего улучшается тро-
фика наиболее чувствительных к гипоксии субэндокарди-
альных слоев миокарда [4].

Ряд зарубежных авторов установили, что снижение рас-
тяжимости артериальной системы является независимым
фактором, повышающим риск смертности от сердечно-сосу-
дистых заболеваний [3]. Помимо этого, выявлена прямая кор-
реляционная взаимосвязь между растяжимостью сосудов эла-
стического типа и состоянием памяти и мышления [11].

Основным фактором, влияющим на растяжимость со-
судов, наряду с возрастом является наличие артериальной
гипертензии (AГ). A.W. van Gorp и соавт. [12] определяли
эластические свойства аортальной стенки крыс разного
возраста с наличием и отсутствием AГ in vivo. Было уста-
новлено, что во всех возрастных группах податливость
аорты были достоверно ниже у крыс с АГ, по сравнению с
особями с нормальным артериальным давлением (АД).

Целью нашего исследования было определение зависи-
мости степени снижения растяжимости сосудов от уровня АД.

Материалы и методы

В исследование были включены 9 больных (3 мужчин,
6 женщин) в возрасте 60-75 лет (средний возраст - 66,4±3,7
лет) с нелеченной или неэффективно леченной АГ I-II сте-
пени (систолическое артериальное давление - САД более
140, но менее 180 мм рт. ст. и/или диастолическое - ДАД
более 90, но менее 110 мм рт. ст.) по классификации ВОЗ
1999 г. [5]. Средняя длительность АГ составила 17±5,3 года.
Из сопутствующей патологии отмечались хронические не-
обструктивные заболевания легких, хронические воспали-
тельные заболевания желудочно- кишечного тракта в ста-
дии ремиссии, стенокардия напряжения I - II функциональ-
ного класса. У всех обследованных показатели липидного
спектра крови (холестерин, холестерин липопротеидов
высокой плотности, триглицериды), углеводного обмена
(сахар крови, гликозилированный гемоглобин) и мочевой
кислоты находились в пределах нормы.

Больным, получавшим ранее гипотензивную терапию,
за 2 недели до включения их в исследование отменяли все
гипотензивные препараты.

После проведения первичного исследования [суточное
мониторирование артериального давления (АД), лаборатор-
ные исследования - холестерин, триглицериды, липопроте-
иды высокой плотности, глюкоза, креатинин, калий сыво-
ротки крови, магнитно-резонансная томография (МРТ) вос-
ходящей аорты], пациентам в качестве монотерапии назна-
чали фозиноприл (моноприл, фирма «Bristol-Myers Squibb»,
США) в дозе 10-40 мг/сут. Через 9 месяцев лечения повтор-
но проводили все перечисленные исследования.

Суточное мониторирование АД проводили с использо-
ванием комплекса АВРМ-04 фирмы «Mediteck» (Венгрия)
в течение 24-х часов с 15-минутными интервалами в днев-
ное и 20-минутными интервалами в ночное время. Резуль-
таты считали достоверными, если при автоматической об-
работке было исключено не более 20% измерений [2].

Поперечную растяжимость восходящего отдела аорты
измеряли с помощью МРТ. Исследования проводили на
приборе «Магнетом СП63» (Siemens) с полем 1,5 тесла.
Использовали последовательность «кино-МР» с ориента-
цией срезов по длинной оси левого желудочка и поперек
корня аорты. Полученные данные просматривали в кино-
режиме и в дальнейшем, используя программное обеспе-
чение томографа, производили последовательную компь-
ютерную обработку каждого изображения из ряда выпол-
ненных с интервалом 50мс. На всех кадрах кино последо-
вательно обводили контур поперечного среза восходящего
отдела аорты и рассчитывали площадь поперечного сече-
ния аорты на данном уровне [1].

Растяжимость аортальной стенки рассчитывали в мм
рт.ст.-1 х 10-3 по формуле [9]:
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где S макс. - максимальная площадь поперечного сечения
восходящего отдела аорты на протяжении сердечного цик-
ла (см2); S мин. - минимальная площадь поперечного се-
чения восходящего отдела аорты на протяжении сердечно-
го цикла (см2); Р - пульсовое давление (мм рт. ст.).

Статистическую обработку данных проводили с помо-
щью пакета программ STATGRAPHICS 3,0 на компьютере
ЮМ РС/АТ-486. Вероятность того, что статистические вы-
борки отличались друг от друга, существовала при р<0,05.

Результаты и обсуждение

У всех пациентов обнаружено снижение растяжимос-
ти аорты (4,4±2,4 мм рт.ст.-1 х 10-3) по сравнению с возра-
стной нормой (7,0±1,6 мм рт.ст.-1 х 10-3) [6]. При анализе
данных установлена достоверная обратная корреляцион-
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ная зависимость растяжимости аорты с уровнем систо-
лического АД в дневное (г = -0,83, р<0,001) и ночное (г =
- 0,74, р<0,01) время.

По данным зарубежных авторов, систолическое АД яв-
ляется одним из основных факторов, влияющих на растя-
жимость артериальной системы. Так, F. v.d. Berkmortel и
соавт. [10] сравнивали степень снижения податливости ар-
териальной стенки у пациентов с умеренной и тяжелой АГ.
В ходе исследования 80 амбулаторных пациентов с нелечен-
ной АГ (средний возраст - 47 лет) были разделены на 2 груп-
пы в зависимости от уровня диастолического АД. В 1-ю груп-
пу вошло 38 пациентов с уровнем диастолического АД
менее 105 мм рт.ст. (умеренная АГ), среднее систоличес-
кое АД у них составило 162±18 мм рт.ст. Во 2-ю группу
включили пациентов, сопоставимых по возрасту, полу,
уровням холестерина, глюкозы, индексу массы тела, с ди-
астолическим АД более 105 мм рт.ст. (тяжелая АГ), систо-
лическое АД составляло, в среднем, 180±22 мм рт.ст. Ко-
эффициент растяжимости и диаметр сосуда определяли при
помощи допплерографии. Полученные результаты показа-
ли, что у пациентов с тяжелой АГ, по сравнению с больны-
ми с умеренной АГ, имеется достоверное снижение растя-
жимости исследуемых артерий и повышение их жесткос-
ти, причем степень снижения растяжимости коррелирова-
ла с уровнем систолического АД. Т.Sumimoto и соавт. [9]
при изучении растяжимости сонной артерии у пожилых
больных с изолированной систолической и систоло-диас-
толической эссенциальной АГ выявили, что степень сни-
жения растяжимости сонной артерии обратно коррелиро-
вала с уровнем систолического АД.

Патогенетические механизмы, обусловливающие сни-
жение растяжимости аорты и крупных артерий при АГ,
окончательно не установлены. Снижение растяжимости
сосудов происходит за счет разрастания внеклеточного
матрикса и, главным образом, коллагеновых волокон в
среднем слое артериальной стенки (медии). Связь мета-
болизма коллагена с особенностями растяжимости арте-
риальной стенки у больных с АГ и у людей с нормаль-
ным АД изучали A.Skalska и соавт. [7]. Полученные дан-
ные свидетельствуют об увеличенном образовании кол-
лагена III типа (основного коллагена сосудистого
матрикса) у пациентов с эссенциальной АГ. Это наблю-
дение может быть подтверждено результатами исследо-
вания A.G. Stanley и соавт. [8], которые изучали прямой
эффект механической нагрузки на м-РНК-зависимую эк-
спрессию коллагена al, фибронектина и синтез белка глад-
ко-мышечными клетками сосудов человека (VSM). На
VSM клетки действовала постоянная 12-часовая цикли-
ческая нагрузка, генерируемая компьютером, смоделиро-
ванная для подражания естественной нагрузке, создавае-
мой АД in vivo. Результаты показали, что механическая
нагрузка вызывает увеличение экспрессии м-РНК колла-
гена al на 600%, а также увеличение экспрессии м-РНК
фибронектина и синтеза протеина.

Таким образом, при АГ повышается нагрузка на стен-
ку сосуда, которая ведет к увеличению синтеза компо-
нентов внеклеточного матрикса, что и является одной
из причин снижения растяжимости аорты. Причем, сте-
пень снижения податливости сосудов пропорциональна
уровню систолического АД.
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