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Введение 
В настоящее время продемонстрирована важность 

оценки артериальной жесткости как интегрального 
показателя сердечно-сосудистого риска, индикатора 
артериосклероза и предиктора сердечно-сосудистых 
событий [1, 2]. До настоящего времени для клинической 

оценки артериальной жесткости использовалась прежде 
всего скорость пульсовой волны (СПВ), которую можно 
измерить неинвазивно. Этот метод уже несколько де-
сятилетий используется в качестве репрезентативного 
маркера жесткости артерий [2]. Данный показатель 
внес большой вклад в признание важности измерения 
артериальной жесткости, однако СПВ зависит от арте-
риального давления (АД) во время измерения, поэтому 
при оценке данного показателя в динамике никогда 
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В настоящее время продемонстрирована важность оценки артериальной жесткости как интегрального показателя сердечно-сосудистого 
риска, индикатора артериосклероза и предиктора сердечно-сосудистых событий. Традиционный показатель артериальной жесткости – ско-
рость пульсовой волны – зависит от уровня артериального давления (АД), что затрудняет его использование для динамической оценки. 
Предложенный новый индекс артериальной жесткости – сердечно-лодыжечный сосудистый индекс (cardio-ankle vascular index, CAVI), не 
зависит от уровня АД и более удобен в практическом использовании. CAVI широко применялся в клинической медицине в течение последних 
15 лет в качестве индекса для оценки сосудистой функции при сердечно-сосудистых заболеваниях (ССЗ) и факторов риска ССЗ, что 
позволило достичь расширения и углубления исследований по данной тематике. Настоящий обзор посвящен преимущественно публикациям 
последнего года и новым возможностям в оценке сосудистой функции с использованием CAVI. В обзоре представлены сведения о решении 
методологических проблем в оценке CAVI, подчеркивается связь между CAVI и будущими сердечно-сосудистыми событиями, приводятся 
данные перекрестных исследованиях об ассоциации CAVI с наличием ССЗ и их факторами риска. Приведены результаты исследований по 
влиянию на CAVI медикаментозной терапии и мероприятий по контролю факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний. Пока остается 
неясным, насколько изменения CAVI с течением времени могут влиять на прогноз, сейчас проводятся исследования в данном направлении. 
Использование CAVI также открывает новые перспективы в оценке кардиоваскулярных взаимодействий, изучению сосудистой функции 
при системных заболеваниях соединительной ткани, а также в гериатрической медицине (концепции преждевременного сосудистого 
старения и сверхнормального старения сосудов).  
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Currently, the importance of assessing arterial stiffness as an integral indicator of cardiovascular risk, an indicator of arteriosclerosis, and a predictor of 
cardiovascular events has been demonstrated. The traditional indicator of arterial stiffness-pulse wave velocity-depends on the level of blood pressure, 
which makes it difficult to use it for dynamic assessment. The proposed new arterial stiffness index-the cardio-ankle vascular index (CAVI), does not 
depend on the level of blood pressure and is more convenient in practical use. CAVI has been widely used in clinical medicine for the past 15 years as 
an index for assessing cardiovascular diseases and risk factors, which has allowed for the expansion and deepening of research on this topic. This 
review focuses primarily on recent publications and new opportunities for evaluating vascular function using CAVI. The review provides information 
on solving methodological problems in evaluating CAVI, highlights the relationship between CAVI and future cardiovascular events, and provides 
cross-sectional data on the Association of CAVI with the presence of cardiovascular diseases and their risk factors. The results of studies on the effect 
of drug therapy and measures to control risk factors for cardiovascular diseases on CAVI are presented. While it remains unclear how much changes in 
CAVI over time can affect the forecast, research is currently being conducted in this direction. The use of CAVI also opens up new perspectives in the 
assessment of cardiovascular interactions, the study of vascular function in vasculitis and vascular injuries, as well as in geriatric medicine (concepts of 
premature vascular aging and excess vascular aging). 
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нет уверенности в том, связано ли его изменение с 
лабильностью уровня АД, или, действительно, изме-
нилось состояние сосудистой стенки.  

Чтобы преодолеть эту проблему, был предложен 
индекс жесткости β [3], отражающий артериальную 
жесткость местного артериального сегмента, на который 
не влияет АД во время измерения. Впоследствии на 
основе данного показателя разработан индекс арте-
риальной жесткости – сердечно-лодыжечный сосу-
дистый индекс (cardio-ankle vascular index, CAVI) [4]. 
Данный индекс отражает жесткость артериального де-
рева от начала аорты до лодыжки (более подробно 
принцип CAVI и формула его расчета были описаны в 
предыдущих публикациях) [4-6]. В настоящее время 
признано, что CAVI имеет несколько уникальных свойств 
[1]: во-первых, простота измерения (с помощью манжет 
для измерения АД, помещенных на обе руки и ло-
дыжки, и микрофона на груди, без необходимости 
установки датчиков на шее или в паху) и независимость 
от оператора; во-вторых, CAVI отражает жесткость всей 
аорты (включая восходящий сегмент), бедренной, 
подколенной и большеберцовой артерий, и измеряет 
увеличение артериальной жесткости, происходящее 
от конечной диастолы до конечной систолы; в-третьих, 
CAVI меньше подвержен влиянию АД во время изме-
рения по сравнению с СПВ, поскольку CAVI основан 
на параметре жесткости β, отражающем степень соот-
ношения «давление-объем» [6]. CAVI широко исполь-
зовался в клинической медицине в течение последних 
15 лет в качестве индекса для оценки факторов риска 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) и сосудистой 
функции при различных ССЗ. Можно отметить, что 
удобство использования данного индекса в клинической 
практике позволило достичь расширения и углубления 
исследований по данной тематике, что отражено, в 
частности, в недавно опубликованных обзорах [7-9]. 
В них ставится вопрос о новых возможностях, появив-
шихся при использовании CAVI для оценки сосудистой 
жесткости. Соответственно, данный обзор посвящен 
преимущественно публикациям последнего года и но-

вым возможностям в оценке сосудистой функции с 
использованием CAVI. 

 
Решение методологических  
проблем в оценке CAVI 

Если посмотреть на график кривой с числом пуб-
ликаций, посвященных индексу артериальной жестко-
сти, то можно отметить сначала непрерывный рост до 
2015 г., затем наметившееся снижение (до 2017 г.), а 
в последние 2 года (особенно в 2020 г.) – вновь за-
метное нарастание числа публикаций (рис. 1). Воз-
можно, одной из причин этого явилась публикация в 
2017 г. работы В. Spronck и соавт., в которой на основе 
математического моделирования было показано, что 
CAVI зависит от АД [10]. Кроме того, предложено кор-
ригировать значение артериальной жесткости с по-
мощью эталонного давления (добавили «ln (Pd/P0)» 
в уравнение расчета CAVI), предложен новый индекс 
– CAVI0. Данная работа с использованием малопо-
нятного для клиницистов математического анализа 
снизила энтузиазм исследователей в отношении ис-
пользования CAVI. В ответ на эту публикацию K. Shirai 
и соавт. [11] подтвердили независимость CAVI от АД 
во время измерения с использованием аппарата VaSera 
и объяснили причину разницы между CAVI и CAVI0 
как теоретически, так и в реальных клинических ис-
следованиях. Различия в этих показателях также были 
продемонстрированы в одномоментом исследовании 
на большой выборке, сравнивающем CAVI с CAVI0 
[12]. CAVI был выше в группе больных артериальной 
гипертензией (АГ), чем в группе здоровых людей, как 
у мужчин, так и у женщин, тогда как CAVI0 был значи-
тельно ниже у женщин в возрасте 30-39 лет в группе 
АГ по сравнению с соответствующей здоровой конт-
рольной группой. По-видимому, этот необъяснимый 
результат связан с сильной зависимостью CAVI0 от 
диастолического артериального давления. Соответ-
ственно, можно сделать вывод, что применение CAVI0 
сомнительно из-за несоответствия в расчетной формуле, 
а CAVI является надежным и чувствительным индексом 
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Figure 1. The number of publications in PubMed by the keywords "Cardio-ankle vascular index" 
Рисунок 1. Число публикаций в PubMed по ключевым словам «Cardio-ankle vascular index»
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артериальной жесткости, независимым от АД [8]. Также 
авторами подчеркивается необходимость разъяснения 
независимости CAVI от АД. Артериальная жесткость в 
целом подразделяется на «внутреннюю» (inherent) же-
сткость и жесткость, зависящую от АД. В свою очередь 
«внутренняя» жесткость включает физиологические и 
функциональные компоненты, а также органические 
и структурные составляющие. Первые компоненты 
могут меняться быстро, а вторые – в долгосрочной 
перспективе. CAVI устраняет изменение жесткости, за-
висящее от АД, и отражает «внутреннюю» жесткость 
артерий, включая как органические, так и структурные, 
а также физиологические и функциональные элементы. 
Поэтому, например, изменения функциональной же-
сткости, вызванные симпатической стимуляцией в 
ходе холодового или динамометрического теста, пра-
вильно отражаются CAVI [8]. Кроме того, стоит отметить, 
что CAVI измеряет свойства аорты, бедренной артерии 
и большеберцовой артерии в целом. Аорта является 
эластичным сосудом, тогда как бедренная артерия и 
большеберцовая артерия являются мышечными со-
судами, находящимися под контролем нервов. Соот-
ветственно, повышенный CAVI может отражать не 
только жесткость сосудов, вызванную патологическими 
изменениями в артериальной стенке, но также может 
быть объяснен повышенным тонусом сосудов вслед-
ствие сокращения гладких мышц (поскольку функ-
циональная жесткость регулируется вазоактивными 
соединениями) [13].  

Вполне согласуются с этим результаты исследования 
S.I. Katsuda и соавт. [14], в котором оценивали параметр 
жесткости артериальной стенки β в эксперименте на 
2-х разных участках (на аорте и на подвздошно-бед-
ренной артерии) на фоне воздействия неселективного 
α-адренергического блокатора фентоламина и β1-ад-
ренергического блокатора атенолола. Противоречивые 
реакции данного показателя (повышение в аорте и 
снижение на подвздошно-бедренной артерии) пред-
полагают, что жесткость аорты и подвздошно-бедренной 
артерии регулируется отдельно во время снижения 
АД, вызванного фентоламином. Поскольку индекс 
CAVI основан на определении показателя β как в эла-
стичных, так и мышечных артериях, то это исследование 
может послужить основой для дальнейшего понимания 
его клинического значения. 

 
CAVI как прогностический фактор 

В двух обзорах обобщены результаты одиннадцати 
проспективных исследований по прогностическому 
значению CAVI [7, 9]. Участники всех исследований 
были в группе высокого риска ССЗ, таких как гиперто-
ния, диабет, ожирение, хронические болезни почек и 
ССЗ в анамнезе. Девять исследований были из Японии, 
а два других – из Тайваня и Литвы. В большинстве ис-

следований исходный CAVI был предиктором будущих 
сердечно-сосудистых событий, только в одном иссле-
довании CAVI не предсказал сердечно-сосудистые со-
бытия у пациентов на гемодиализе [15]. В обзоре K. 
Matsushita и соавт. рассмотрены девять проспективных 
исследований, их объединенные результаты показали 
умеренную связь между CAVI и эпизодами ССЗ, но не 
со смертностью от всех причин [7]. В мета-анализе, 
включавшем четыре работы, объединенное отношение 
рисков (ОР) для комбинированных событий ССЗ на 1 
прирост стандартного отклонения CAVI составило 1,20 
(95% доверительный интервал [ДИ] 1,05–1,36) [16-
19]. Время наблюдения в целом было коротким (в 
основном <5 лет), вероятно, потому что CAVI является 
относительно новым методом [7].  

В исследовании нашей научной группы наличие 
патологического CAVI у больных ИБС было ассоции-
ровано с большей частотой развития комбинированной 
конечной точки (летальный исход, инфаркт миокарда, 
инсульт, госпитализация, возникновение стенокардии) 
в течение года после операции коронарного шунти-
рования. При многофакторном анализе независимое 
влияние на прогноз у данной категории больных имели 
повышение CAVI (отношение шансов [ОШ] 2,5; 95% 
ДИ 1,26-5,08, р=0,008) и наличие двусторонних сте-
нозов сонных артерий [20]. По данным K. Otsuka и 
соавт. частота сердечно-сосудистых событий у больных 
ИБС с исходно повышенным CAVI через 2,9 года была 
значительно выше в группе без улучшения CAVI через 
6 мес, чем в группе с его улучшением [21]. Эти инте-
ресные результаты, во-первых, демонстрируют воз-
можность улучшения CAVI у больных ИБС и, во-вторых, 
отражают благоприятное влияние такого улучшения 
на прогноз, и могут послужить основанием для ис-
пользования индекса CAVI в программах вторичной 
профилактики. В двух небольших исследованиях про-
гностическое значение патологического CAVI изучалось 
у больных острым коронарным синдромом (ОКС) [22, 
23]. При наблюдении в течение 1,25 года в исследо-
вании M. Gohbara и соавт. наличие у больных 
CAVI>8,325 было независимым предиктором сер-
дечно-сосудистых событий (ОР 18,0; 95% ДИ 2,369-
136,8; р=0,005) и нефатальных ишемических ин-
сультов (ОР 9,37; 95% ДИ 1,184-74,19; р=0,034) 
[22]. В работе J. Kirigaya и соавт. при наблюдении за 
больными ОКС в течение 5 лет продемонстрирована 
значительно более высокая вероятность MACE, – англ. 
major adverse cardiac events (сердечно-сосудистая 
смерть, рецидив ОКС, сердечная недостаточность, 
требующая госпитализации, или инсульт) в группе с 
высоким CAVI, чем в группе с низким CAVI (p<0,001) 
[23]. При многофакторном анализе CAVI был незави-
симым предиктором MACE (ОР 1,496; p=0,02) и 
смерти от ССЗ (ОР 2,204; p=0,025) [23]. 
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У больных с острой декомпенсированной сердечной 
недостаточностью (ОДСН) оценили развитие комби-
нированной конечной точки через 1 год (сердечная 
смерть или повторная госпитализация из-за ОДСН). 
CAVI у пациентов с комбинированной конечной точкой 
был значительно выше, чем без нее (9,9±1,3 и 8,7±1,7 
соответственно, р=0,001). После корректировки CAVI 
был независимо связан с возникновением комбини-
рованной конечной точки (ОР 1,69, 95% ДИ 1,05-
2,73, р=0,032) [24]. Среди пациентов с сердечной 
недостаточностью с сохраненной фракцией выброса 
(СНсФВ) значение CAVI было значительно выше у па-
циентов с госпитализацией по поводу СНсФВ по сравне-
нию с пациентами из контрольной группы (10,4; 95% 
ДИ 9,8-11,0 против 9,2; 95% ДИ 8,1-10,0, p<0,001). 
При многомерном логистическом регрессионном ана-
лизе высокий CAVI (ОР 6,76, 95% ДИ 2,28-20,10, 
p<0,001) и анемия (ОР 3,91, 95% ДИ 1,47-10,40, 
p=0,006) были независимо связаны с госпитализацией 
пациентов с СНсФВ [25]. 

Тем не менее, по данным исследования ARIC у па-
циентов 66-90 лет не выявлено ассоциации CAVI с 
развитием ССЗ [26], отмечена ассоциация с общей 
смертностью при значениях CAVI в верхнем квартиле 
(ОР 1,98; 95% ДИ 1,32-2,99, р=0,001), однако при 
учете демографических переменных (пол, возраст, 
раса) взаимосвязь между CAVI и смертностью от всех 
причин ослабла, и стала статистически незначимой. 
Результаты данного исследования также демонстрируют 
несколько ограниченную прогностическую ценность 
артериальной жесткости в целом у пожилых людей 
[26]. 

По-видимому, для уточнения прогностического 
значения CAVI необходимы дальнейшие большие про-
спективные исследования с участием различных ис-
следуемых популяций, оценивающие взаимосвязь ин-
декса с частотой развития сердечно-сосудистых ослож-
нений и смертностью, как сердечно-сосудистой, так и 
смертностью от всех причин. 

 
Результаты одномоментных  
исследований 

Помимо прогностического значения, в мета-анализе 
дополнительно были изучены одномоментные (cross-
sectional) исследования, в которых сравнивались значе-
ния CAVI у пациентов с ССЗ и без них [7]. Из 17 иссле-
дований в 13 сравнивали значения CAVI между паци-
ентами с ССЗ и без них, и во всех отмечены значительно 
более высокие значения CAVI у пациентов с ССЗ (объ-
единенная разница средних значений CAVI составила 
1,28, 95% ДИ 0,86-1,70, р<0,001) [7]. 

Большое количество одномоментных исследований 
было обобщено в недавнем обзоре A. Saiki и соавт., 
показано, что на значение CAVI влияют многочисленные 

факторы, включая артериосклеротические заболевания 
и факторы риска ССЗ [9]. Действительно, отмечено 
влияние на CAVI пола (выше у мужчин) и возраста 
(возрастание при увеличении возраста). Более высокие 
значения CAVI выявлены при атеросклерозе различной 
локализации у больных ИБС, при инсульте, хронических 
заболеваниях почек, при наличии утолщения комплекса 
интима-медиа в сонных артериях. В целом CAVI высок 
у пациентов с факторами риска ССЗ: при АГ, сахарном 
диабете, дислипидемии, гиперурикемии, синдроме 
обструктивного апноэ сна, курении [9]. Также с повы-
шением CAVI ассоциированы метаболический синдром, 
саркопения, когнитивные нарушения в пожилом воз-
расте, высокий уровень повседневного стресса [9]. 
Кроме того, значительно более высокие значения CAVI 
отмечены у пациентов с ревматоидным артритом и 
системной красной волчанкой [27,28], то есть, CAVI 
может быть полезен для диагностики и количественной 
оценки сосудистого воспаления при системных забо-
леваниях соединительной ткани [9]. 

С другой стороны, внимание исследователей при-
влекает влияние CAVI на кардиоваскулярные взаимо-
действия [9, 29-33]. Действительно, повышение же-
сткости артериальной стенки ассоциировано с уве-
личением постнагрузки на левые отделы сердца, что 
может приводить к соответствующим морфологическим 
изменениям [9]: возрастанием массы миокарда [30,31], 
наличием диастолической дисфункции [32] левого 
желудочка, вплоть до развития СНсФВ [33]. Недавние 
исследования представили дополнительные свиде-
тельства о наличии таких ассоциаций [34-36]. Так, 
при обследовании 1155 лиц без явных ССЗ высокие 
значения CAVI были ассоциированы с аномальными 
значениями общей продольной деформации левого 
желудочка при спекл-трекинг анализе. В стратифици-
рованном по полу анализе более выраженная связь 
между квартилями CAVI и аномальным значением 
общей продольной деформации левого желудочка 
наблюдалась у женщин, чем у мужчин (нескорректи-
рованное ОР составило 6,43 у женщин и 2,46 у мужчин 
для верхнего квартиля по сравнению с нижним квар-
тилем; в обоих случаях р<0,01), что может частично 
объяснять бо́льшую предрасположенность к СНсФВ у 
женщин [34]. В той же группе участников отмечено, 
что CAVI был независимо связан с фазовой функцией 
левого предсердия даже при отсутствии явного ССЗ, 
что может объяснить более высокую частоту фибрил-
ляции предсердий у лиц с повышенной жесткостью 
артерий [35]. С этим исследованием согласуются ре-
зультаты недавней работы В.И. Подзолкова и соавт., в 
которой статистически значимое увеличение индекса 
CАVI выявлено у больных ожирением и пароксиз-
мальной формой фибрилляции предсердий при 
сравнении с пациентами с ожирением и без нарушений 
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сердечного ритма [36]. Также у больных с наличием 
пароксизмальной формы фибрилляции предсердий 
выявлена прямая корреляция между индексом CAVI 
и частотой развития приступов аритмии. 

 
CAVI как предиктор развития  
почечной дисфункции  

Взаимосвязь между жесткостью артерий и наличием 
почечной дисфункции анализировалась с различных 
позиций. В частности, S. Itano и соавт. оценили связь 
жесткости артерий с более высоким риском дисфункции 
почек у лиц без исходной хронической болезни почек 
(ХБП) [37]. Авторы сравнили 2 группы измерений 
CAVI – с наивысшим квартилем (≥8,1) и объединенные 
3 нижних квартиля (<8,1) по частоте развития после-
дующих событий – ХБП, протеинурия, скорость клу-
бочковой фильтрации (СКФ)<60 мл/мин/1,73 м2 и 
быстрое снижение СКФ (≥3 мл/мин/1,73 м2 в год). 
Среди 24297 включенных участников за средний пе-
риод наблюдения 3,1 года произошло 1435 случаев 
ХБП, при этом лица со значениями CAVI>8,1 имели 
более высокий риск развития ХБП по сравнению с 
лицами с CAVI<8,1 [37]. Аналогичные результаты 
были получены у лиц с высоким сердечно-сосудистым 
риском, у которых, независимо от значения исходной 
СКФ, при наличии высоких значений CAVI (>9,0) на-
блюдалось быстрое снижение СКФ [38]. Обсуждаются 
следующие возможные механизмы такого влияния на 
почки: повышенная жесткость артерии характеризуется 
снижением буферной способности сосудистой стенки, 
возникающее в результате этого высокое центральное 
пульсовое давление способствует увеличенному пуль-
сирующему потоку в аорте и ее ветвях, включая по-
чечные сосуды. В эксперименте было показано, что 
длительное воздействие повышенной пульсации АД 
вызывает ремоделирование микрососудов, такое как 
фиброз, что в свою очередь снижает ауторегуляцию 
почек. Таким образом, повышенный пульсирующий 
поток передается в уязвимые микрососуды почек, и 
возникающая в результате баротравма может вызвать 
потерю их функции. Также пульсирующее растяжение 
может влиять на окислительный/антиоксидантный 
баланс сосудистых клеток [39]. Важно отметить, что 
на индекс пульсации почечного кровообращения могут 
влиять и другие факторы, такие как почечное сосудистое 
сопротивление и повышенная вариабельность АД, по-
скольку артериальная жесткость ухудшает чувстви-
тельность барорефлекса [39]. С другой стороны, у 
людей с ХБП был идентифицирован ряд механизмов, 
посредством которых повреждение почек может влиять 
на эластичность артерий, включая перегрузку жид-
костью, изменения в ангиотензиновой и эндотелиновой 
системах, окислительный стресс, воспаление, нару-
шение баланса кальция/фосфата, инсулинорезистент-

ность, изменение факторов, контролирующих каль-
цификацию артерий – фетуин-А, остеопротегерин, и 
гомоцистеин [40]. 

При изучении взаимосвязи между CAVI и рези-
стивным индексом в почечной артерии у пациентов с 
АГ между ними наблюдалась значимая положительная 
корреляция (r=0,43, р<0,001). Анализ ROC-кривой 
показал, что точка отсечения значения CAVI для высо-
кого почечного резистивного индекса (>0,70) состав-
ляла 9,0 с площадью под кривой 0,700 (р<0,001) 
[41]. Поскольку резистивный индекс в почечных ар-
териях может отражать дистальную микрососудистую 
функцию почек, в отличие от CAVI, отражающего же-
сткость более крупных эластических и мышечных ар-
терий, то независимая связь между CAVI и почечным 
резистивным индексом отражает тесную взаимосвязь 
между макрососудистыми и микрососудистыми функ-
циями у пациентов с гипертонической болезнью, что 
может быть основным фактором прогрессирования 
системного атеросклероза [41]. 

Вышеперечисленное дополняет наши знания о по-
чечных эффектах повышенной жесткости артерий. Бу-
дущие исследования должны определить, будут ли 
вмешательства, направленные на снижение CAVI, пред-
отвращать развитие и прогрессирование ХБП. 

 
Влияние медикаментозной терапии  
и модификации поведения на CAVI 

В уже упоминавшемся обзоре B. Spronck и соавт. 
представлены сведения о влиянии на CAVI различных 
лечебных мероприятий [9]. Так, отказ от курения, фи-
зические тренировки, снижение веса приводят к сни-
жению CAVI. Подобным действием обладают анти-
диабетические, липидснижающие, антигипертензивные 
(ингибиторы ренин-ангиотензин-альдостероновой си-
стемы, блокаторы минералокортикоидных рецепторов, 
прямые ингибиторы ренина) средства, нитроглицерин 
[9] и никорандил [42]. Не влияют на CAVI антагонисты 
кальция [9], а на фоне химиотерапии данный показатель 
повышается [43].  

Прием небольших доз алкоголя способствует сни-
жению CAVI [44]. В недавнем исследовании уточнена 
доза алкоголя, необходимая для такого эффекта – 
это 50-200 мл пива (снижение CAVI на 4,6±1,3% 
при 50 мл; на 5,6±0,8% при 100 мл; и на 10,3±30,1% 
при 200 мл пива), длительность эффекта – 30-60 
мин [45]. Предполагаемый механизм такого эффекта 
– легкое седативное действие такой дозы алкоголя. 
Тем не менее, в популяционном исследовании EVA в 
Испании показано, что, хотя наибольший уровень 
CAVI и был при потреблении >70 г/л алкоголя в нед 
(8,5±1,4), но после корректировки на возраст, пол, 
статус курения, диету и физическую активность не от-
мечено статистически значимых различий в значениях 
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CAVI при различном уровне еженедельного потреб-
ления алкоголя (р=0,141) [46]. 

В исследовании D. Kume и соавт. [47] при тесте с 
устным счетом отмечалось стойкое повышение уровня 
CAVI, при этом повышение СПВ в различных сегментах 
артериального русла отличалось. Это повышение СПВ 
было существенно выше на сегменте от сердца до 
плеча (6,6±4,9%), чем на сегментах от сердца до ло-
дыжки (4,3±2,9%) и от плеча до лодыжки (2,2±2,0%) 
[47]. Предполагаемые механизмы повышения жестко-
сти в данной ситуации – активация симпатической 
нервной системы и эндотелиальная дисфункция (по-
вышение экскреции кортизола и эндотелина-1). В то 
же время существенные сегментарные различия в по-
вышении сосудистой жесткости могут быть объяснены 
тем, что ментальный стресс индуцировал вазодилата-
цию и увеличение кровотока в сосудистых сетях нижних 
конечностей, что по мнению авторов статьи, могло бы 
уменьшить артериальную жесткость в данном сегменте 
[47]. Поскольку прямых доказательств, подтверждаю-
щих данную точку зрения, нет, необходимы дальнейшие 
исследования в этом направлении. Тем не менее, эти 
результаты вполне согласуются с вышеприведенными 
сведениями о разном характере регулирования же-
сткости артериальной стенки в аорте и в артериях 
нижних конечностей [13, 14]. 

Неудивительно, что воздействия, снижающие уро-
вень стресса, способны снизить CAVI. Так, на фоне 
выполнения упражнений йоги при сочетании упраж-
нений на растяжку и техник расслабления, показатель 
артериальной жесткости и CAVI значительно снизились 
(p<0,01) [48]. Считается, что релаксация и медитация, 
характерные для йоги, могут привести к уменьшению 
жесткости артерий и улучшению эндотелий-зависимой 
вазодилатации за счет снижения тонуса симпатических 
вазоконстрикторов [48]. 

Физические нагрузки способствуют снижению CAVI, 
но остаются вопросы об оптимальных программах тре-
нировок, в том числе, в различных возрастных группах. 
В исследовании R. Kobayashi и соавт. после курса (3 
р/нед на протяжении 8 нед) аэробных тренировок с 
низкой (25% от максимальной возрастной частоты 
сердечных сокращений (ЧСС) и средней (50% от мак-
симальной ЧСС) интенсивностью независимо от их 
продолжительности (15 или 30 мин) отмечено значимое 
снижение CAVI [49]. Интервальные тренировки высокой 
интенсивности продолжительностью 6 нед (1 мин ра-
боты на велотренажере с ЧСС, составляющей 80-85% 
от максимальной ЧСС с одноминутным отдыхом, всего 
5 раз) у женщин с малоподвижным образом жизни 
привели к значительному снижению CAVI (с 6,39±0,76 
до 5,91±0,58), наряду с повышением максимального 
потребления кислорода и улучшением эндотелиальной 
функции [50]. В данном исследовании можно отметить 

высокую эффективность соотношения время трени-
ровок-результат. Участие пожилых людей в годовой 
программе занятий восточной гимнастикой (Tai Chi 
Yuttari-exercise) (1-2 р/нед) способствовало снижению 
CAVI 8,44 до 8,20 через 6 мес, однако через 1 год су-
щественной разницы не наблюдалось. Авторы считают, 
что занятия данным видом тренировок необходимо 
проводить не менее трех раз в неделю для улучшения 
состояния артериальной стенки [51]. 

Среди пожилых людей с исходно низкой меди-
цинской грамотностью (баллы по шкале HLS-EU-Q16 
≤ 33) активная программа обучения (по 90 мин еже-
недельно в течение 24 нед) оказалась эффективной 
для снижения жесткости артерий (CAVI в динамике 
снизился на 0,44 [95% ДИ -0,77;-0,10], в контроле – 
прирост на 0,34 [95% ДИ -0,003; 0,69], р=0,001) и 
для повышения физической активности (на 34,8 
МЕТ×час/нед в группе вмешательства и 2,3 
МЕТ×час/нед в контроле, р=0,048). Суть программы 
заключалась в объяснении роли физических нагрузок, 
диеты/питания и когнитивной активности в сохранении 
здоровья у пожилых, она проводилась в малых группах, 
сопровождалась активным планированием мероприя-
тий по изменению образа жизни, включала ежене-
дельные домашние задания [52]. Как мы видим, сни-
жение CAVI получено, по-видимому, за счет повышения 
уровня физической активности, что было достигнуто 
не за счет контролируемых физических тренировок, а 
именно за счет участия в образовательной программе, 
что, может быть, даже более ценно для длительного 
сохранения полученного эффекта.  

Сложнее оценивать влияние различных диетических 
вмешательств на показатели артериальной жесткости, 
однако в последнее время появились и такие иссле-
дования [53, 54]. Например, было показано, что еже-
дневное сочетанное потребление кофе и зеленого чая 
у женщин 40-65 лет в наибольшей степени способствует 
снижению CAVI, в отличие от их изолированного упо-
требления [53]. Авторы считают, что данный эффект 
был связан с сочетанным влиянием кофеина и поли-
фенолов, содержащихся в кофе, а также катехинов 
зеленого чая [53]. В то же время попытка повлиять на 
CAVI назначением 10 г шоколада с высоким содер-
жанием какао (99%) за счет действия флаванолов не 
привела к успеху – через 6 мес CAVI в основной группе 
даже возрос [54]. 

 
CAVI на фоне приема глюкозы,  
при сахарном диабете и его лечении 

Сахарный диабет 2 типа – быстро развивающаяся 
проблема глобального здравоохранения, связанная с 
заметно повышенным риском ССЗ и смертности. Ги-
пергликемическая среда способствует развитию сер-
дечно-сосудистых осложнений по нескольким пато-
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логическим путям, что приводит к повышению арте-
риальной жесткости, что можно рассматривать как 
предиктор сердечно-сосудистых событий у пациентов 
с диабетом. Поэтому все больше исследований по-
священы оценке CAVI не только при сахарном диабете, 
но и у больных с нарушениями толерантности к угле-
водам и у здоровых лиц [55]. 

В исследовании R. Kobayashi и соавт. [56] оценива-
лось влияние постпрандиальной гипергликемии на 
показатели жесткости артерий после приема 15, 20 и 
25 г глюкозы у здоровых лиц. Отмечено возрастание 
CAVI через 60 мин по сравнению с исходным уровнем 
после приема 25 г глюкозы, но не после приема 15 
или 20 г глюкозы. Соответственно, авторы исследования 
предлагают снизить потребление глюкозы при каждом 
приеме пищи, чтобы избежать увеличения артери-
альной жесткости во время острой гипергликемии 
[56]. У пожилых больных с нарушением толерантности 
к глюкозе увеличение физической активности в по-
вседневной жизни в течение 1 мес (в частности, число 
шагов за сут возросло с 3015 до 9025, p<0,01) со-
провождалось изменением реакции показателей ар-
териальной жесткости на повторный глюкозо-толе-
рантный тест. До вмешательства CAVI значительно уве-
личивался по сравнению с исходным уровнем через 
30 (p<0,01), 60 (p<0,01) и 90 (p<0,01) минут после 
приема 75 г глюкозы в обеих группах, и не отличался 
между ними. При повторном глюкозо-толерантном 
тесте в контроле CAVI значительно возрастал по сравне-
нию с исходным уровнем через 30 (p<0,01), 60 
(p<0,05) и 90 (p<0,05) минут после приема 75 г 
глюкозы, а в основной группе такого увеличения не 
отмечалось. Такая динамика в группе тренировок до-
стигнута, в том числе, за счет меньшего исходного 
уровня глюкозы и меньшего его увеличения в ответ на 
глюкозо-толерантный тест. Авторы предполагают сле-
дующие возможные механизмы – уменьшение инсу-
линорезистентности в основной группе, улучшение 
эндотелиальной функции, снижение симпатической 
активации [57]. 

 
Дальнейшие перспективы  
использования CAVI 

В настоящее время предложена новая концепция 
синдрома раннего сосудистого старения (early vascular 
aging, EVA), измеряемого с помощью каротидно-бед-
ренной СПВ [58, 59]. Исходя из определения EVA, 
CAVI кажется подходящим для его оценки, поскольку 
не зависит от артериального давления и более подходит 
для скрининговых осмотров и изучения в динамике. 
Кроме того, CAVI также можно использовать для 
оценки влияния антивозрастных добавок на старение 
сосудов. Например, использование ресвератрола, ак-
тиватора сиртуина 1 (SIRT1) приводило к снижению 

CAVI на 0,4±0,7, (р<0,05) [60], а назначение S-
эквола, нестероидного эстрогена – к его снижению на 
0,2±0,1 (р<0,01) [61]. Противоположный фенотип 
EVA определяется как сверхнормальное старение со-
судов (SUPERNOVA), то есть, у пациентов наблюдаются 
чрезвычайно низкие показатели сосудистой жесткости 
для их возраста и пола [59, 62]. Использование CAVI 
может способствовать поиску защитных механизмов 
или новых терапевтических целей против процесса 
старения. 

Пока остается неясным, насколько изменения CAVI 
с течением времени могут влиять на прогноз. Только в 
одной уже упоминавшейся работе выявлена связь от-
сутствия улучшения CAVI в течение полугода с даль-
нейшим прогнозом у больных ИБС [21], поэтому в 
настоящее время в Японии проводится исследование 
Cardiovascular Prognostic Coupling для определения 
влияния исходных CAVI и изменений CAVI на сердеч-
но-сосудистые события [63] с включением пациентов 
с наличием не менее одного фактора риска. Планиру-
ется наблюдение в течение 7 лет с оценкой времени 
до начала серьезного сердечно-сосудистого события. 
Данные из этого реестра должны предоставить ин-
формацию о значимости исходных CAVI и изменений 
CAVI как индикаторов сердечно-сосудистого прогноза 
[63]. 

Независимо от результатов данного исследования 
не вызывает сомнения перспективность использования 
CAVI в российских клиниках. Следует отметить, что 
для рутинного практического использования прежде 
всего необходимо определиться с нормативами дан-
ного показателя. В настоящее время таковые разрабо-
таны для японской когорты пациентов (нормальные 
значения CAVI<8, ≥8 и <9 – пограничные, ≥9 – па-
тологические) [64]. При исследованиях в российских 
центрах в исследовании ЭССЕ-РФ значения CAVI для 
здоровых лиц были ниже, чем в японской популяции 
[65, 66], поэтому, наверное, есть смысл в адаптации 
данных нормативов CAVI к российской популяции. 
Также в ряде проведенных исследований в азиатских 
центрах использовали разные точки отсечения значений 
CAVI (для проспективных исследований – от 9,0 до 
9,7, у больных ОКС – 8,325-8,35, для одномоментных 
исследований – от 8,0 до 8,81) [9]. Есть ли смысл к 
такому дифференцированному подходу в российских 
центрах – ответ на этот вопрос требует отдельного из-
учения. 

Другой проблемой является доступность приборов 
для оценки CAVI. В настоящее время VaSera VS-1500 
– единственное коммерческое устройство, рассчиты-
вающее CAVI. Этот прибор широко применяется в ази-
атских странах и практически не используется в Европе 
(вероятно, из-за его высокой стоимости). Как нам ви-
дится, решение проблемы доступности имеет несколько 
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решений: во-первых, в настоящее время разработан 
и валидизируется для оценки CAVI новый осцилло-
метрический аппарат – VOPITB (Velocidad Onda de 
Pulso Indice Tobillo Brazo) [67], что вполне может снизить 
цену на приборы; во-вторых, проблема снижения 
смертности от ССЗ не решается только созданием ре-
гиональных и первичных сосудистых центров, необхо-
дима эффективная программа их первичной и вто-
ричной профилактики. Судя по вышеприведенным 
данным, оценка CAVI в динамике вполне может стать 
одним из элементов данной программы, соответствен-
но, необходимы пилотные исследования в данном 
направлении. 

 
Заключение 

CAVI – это индекс, отражающий жесткость артерий 
без влияния АД, который преодолевает некоторые 
другие недостатки метода «золотого стандарта» (то 
есть, оценки каротидно-бедренной СПВ). Данный 
метод занимает меньше времени, менее зависит от 

оператора, более удобен для пациентов, имеет более 
высокую воспроизводимость. С момента его разработки 
большое количество доказательств подтвердило значе-
ние CAVI как параметра для клинической оценки ар-
териальной жесткости. В последние годы показана 
связь между CAVI и будущими сердечно-сосудистыми 
событиями. Недавние исследования пролили свет на 
клиническое использование CAVI в качестве индекса 
артериальной жесткости для оценки широкого спектра 
ССЗ, включая васкулит при системных заболеваниях, 
изменения сосудов при химиотерапии онкологических 
заболеваний и кардио-васкулярные взаимодействия, 
а также для мониторинга мероприятий по контролю 
факторов риска ССЗ. Эти направления исследований 
могут открыть новые горизонты оценки сосудистой 
функции с использованием CAVI. 

 
Отношения и Деятельность: нет. 
Relationships and Activities: none. 
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