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РЕЗЮМЕ

Апланационната артериална тонометрия е 
съвременен неинвазивен метод, позволяващ ин-
директно да се измери интрааортното наляга-
не в различни фази на сърдечния цикъл и да се из-
числят различни показатели за съдовата ригид-
ност, като се използват данните за отразена-
та пулсова вълна. Чрез апланиране на брахиална-
та артерия могат да се измерят систоличното, 
диастоличното и пулсовото интрааортно наля-
гане (които използваме за достигане на оптима-
лен контрол при лечение на хипертония), аугмен-
тационното налягане (оценява съдовата ригид-
ност) и субендокардният виабилитет (показа-
тел за кръвоснабдяването на сърдечния мускул), 
а чрез апланиране на брахиална и феморална ар-
терия се измерва скоростта на пулсовата въл-
на. Тъй като промените в артериалната ригид-
ност предшестват формирането на атероскле-
ротични плаки, методът е релевантен за опре-
деляне на сърдечносъдовия риск и за проследяване 
на пациенти с хипертония и с рискови фактори 
за развитието на атеросклероза.

Ключови думи: апланационната артериална 
тонометрия, интрааортно налягане, 
аугментационно налягане, артериална ригидност, 
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ABSTRACT

Applanation arterial tonometry is a modern 
non-invasive method that allows indirect measure-
ment of the intraaortic pressure in different phases of 
the cardiac cycle and the calculation of different arte-
rial stiffness indicators using the data of the reflect-
ed pulse wave. Systolic, diastolic, and pulse intraaortic 
pressure (used for optimal control in the treatment of 
hypertension), augmentation pressure (assessing arte-
rial stiffnes), and subendocardial viability (an indica-
tor of the blood supply to the heart muscle) can be mea-
sured by brachial artery aplanning. Pulse wave veloc-
ity is measured by brachial and femoral artery aplan-
ning. Because changes in arterial stiffness precede the 
formation of atherosclerotic plaques, the method is 
relevant for determining cardiovascular risk and for 
monitoring patients with hypertension and persons 
with risk factors for atherosclerosis.

Keywords: applanation arterial tonometry, intraaortic 
pressure, augmentation pressure, arterial rigidity, 
subendocardial viability, atherosclerosis
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AI се дължи на отразената пулсова вълна, за-
това по стойностите му може да се съди за фи-
зичните свойства на артериалната стена. Пре-
смятането на аугментационния индекс ста-
ва, като нарастването на налягането от първо-
то асцендентно рамо на аортната пулсова вълна 
до нейния пик се раздели на пулсовото налягане. 
Стойността му зависи от три фактора – честотата 
на пулса, скоростта на пулсовата вълна и ампли-
тудата на отразената вълна. За да се избегне вли-
янието на сърдечна честота при брадикардични 
и особено при тахикардични пациенти, се изчис-
лява AIx 75 (12).

При норма стойността на AI е отрицател-
на, когато предполага, че скоростта на отразе-
ната вълна е ниска, затова тя се връща в аортата 
по време на диастола и осигурява по-добро пер-
гузионно налягане в коронарните артерии. При 
увеличена ригидност на съдовете стойностите на 
AI са позитивни, защото скоростта на отразената 
вълна е висока. С цел по-прецизна оценка на този 
параметър има разработени таблици с нормални 
стойности според възрастта и пола. Обикновено 
те също са вградени в софтуера, който извършва 
регистрирането на пулсовата вълна, измерване-
то на различните й участъци и изчисляването на 
тези показатели на съдовата ригидност (5).

Има още една величина, която може да се оп-
редели прецизно в хода на инвазивното изслед-
ване, и това е субендокардният виабилитет, кой-
то отразява съотношението между кислородни-
те нужди и кислородните потребности на ми-
окарда. Според класическата си дефиниция тази 
величина се изразява с интеграл от съотношение 
налягане-време, получени от кривите на наляга-
не, регистрирани от катетри, плацирани в аор-
тата и лявата камера. В числителя на формула-
та е диастоличният интеграл налягане-време (в 
mm Hg × s), който се измерва с площта между 
аортното и левокамерно налягане, регистрирани 
по време на диастолата, а в знаменателя - систо-
личният интеграл налягане-време, който се из-
мерва с площта между аортното и левокамерно-
то налягане, регистрирани по време на систола 
(6).

Гореизброените величини могат да се изме-
рят и с неинвазивни методи. Инвазивното из-
следване в случая играе ролята на златен стан-
дарт, спрямо който всички останали методики 
се калибрират, но е свързано с артериална пунк-
ция, използване на йодно контрастно вещество и 
рентгеново облъчване за пациента и за персона-
ла. Това определя и основните рискове на инва-
зивната стратегия: чести - например хеморагия, 

ДЕФИНИЦИЯ

Артериалната ригидност (АР) характеризи-
ра физичните свойства на съдовата стена, повли-
яни от нейните морфологични и функционални 
характеристики. Тази величина описва зависи-
мостта между степента на разтягане на големите 
артерии в отговор на изтласкването на даден уда-
рен обем. Затова се изчислява от наклона на про-
мяна на отношението налягане/обем в съответ-
ния кръвоносен съд, затова е обратнопропор-
ционална на съдовия комплайънс (17).

От какво зависи артериалната ригидност?
Промените на артериалната ригидност са от-

ражение на измененията, настъпващи в съдовата 
медия вследствие на:
1. Възрастова промяна на съотношението елас-

тин/колаген с превалиране на последния по-
ради износване, деструкция и намален синтез 
на еластина (10).

2. Ендотелна дисфункция, най-често вследствие 
на хронично възпаление, атеросклеротични 
петна и плаки, влияние на някои метаболит-
ни фактори и други. Намалената продукция 
на вазодилататори и нарушеният отговор на 
гладката мускулатура към тези сигнали вло-
шават динамичната регулация на АР в мус-
кулните артерии (18).

3. Увеличаване на средното артериално наля-
гане - преходно повишава хемодинамичния 
стрес на артериалната стена, както и ригид-
ността на артериалното дърво поради нели-
нейни характеристики на съдовата разтегли-
вост. Този механизъм допринася за скока на 
АР по време на хипертонични кризи и е ос-
новен източник на грешки при измерване (6).
Показатели за оценката на артериалната 

ригидност
Има различни методи и показатели за оцен-

ка на съдовата ригидност - някои от тях включ-
ват инвазивно измерване на избрани налягания, 
а други са изцяло неинвазивни.

Принципът на инвазивните методи е запис на 
кръвното налягане в аортата и лявата камера по 
време на няколко поредни сърдечни цикъла. В 
този случай измерването на налягането се осъ-
ществява директно. Специализиран софтуер из-
мерва регистрираната от върха на катетрите въл-
нова функция, измерва систоличното и диасто-
личното интрааортно налягане, изчислява пул-
совото и аугментационното (добавено) налягане 
и аугментационния индекс (AI; AIx). При липса 
на такъв измерванията, макар и с по-малка точ-
ност, могат да се осъществят и ръчно, като се из-
ползва скоростта на пулсовата вълна (25).
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артериален спазъм, редки - исхемия на крайни-
ка, алергични реакции, и много редки, но потен-
циално фатални - руптура на голям кръвоносен 
съд, перфорация на камерна стена със сърдечна 
тампонада (25).

Неинвазивното изследване на AI и субендо-
карден виабилитет може да се осъществи с апла-
ниране на каротидна, брахиална или радиална 
артерия. Когато се работи с каротидна и радиал-
на артерия, се използва датчик с вграден чувст-
вителен пиезокристал, който се поставя върху 
изследвания кръвоносен съд, но без да го при-
тиска. Така промените в кръвотока по време на 
различните фази на сърдечния цикъл се преда-
ват през съдовата стена и кожата на пиезокрис-
тала, който ги преобразува в електрични импул-
си, които софтуерът анализира. Таргетните ар-
терии в случая са избрани неслучайно - повърх-
ностно разположени, лесни за палпация достъп-
ни за апланиране (23).

Когато за изследването се използва брахиал-
ната артерия, протоколът задължително включ-
ва предварително измерване на брахиалното ар-
териално налягане - то може да се осъществи 
ръчно или автоматично. След това се създава на-
лягане в маншета 20 mmHg по-високо от диас-
толичното брахиално налягане. По този начин 
в артерията няма кръвоток и потрепванията на 
съдовата й стена се дължат на механично преда-
дените потрепвания на артерия субклавия. С по-
мощта на трансферна функция софтуер преиз-
числява налягането в аортата и от тази виртуал-
на аортна крива се пресмятат по същите форму-
ли AI, AIx 75 и субендокардният виабилитет (29).

AI (%) = (Р2-Р1)/РР*100
AIx 75 = AI - 0,39*(75-HR)

Подобен е принципът на работа с радиална-
та артерия, а при апланиране на каротидната ар-
терия няма нужда от трансферна функция (21).

Има и други неинвазивни методи за изслед-
ване на артериалната ригидност. Измерване-
то на скоростта на пулсовата вълна (на англий-
ски pulse wave velocity- PWV) става на сегмен-
тен принцип чрез измерване „времето на закъс-
нение“, като обект на интерес може да бъде ка-
ротидо-феморалният (cf-PWV) или брахио-гле-
зенният сегмент (ba-PWV), както и скоростта на 
вълната в една-единствена точка на съда (PWVβ) 
. Разработени сa широк арсенал от измерващи 
устройства, базирани на тонометричен, осцило-
метричен, ултразвуков и магнитно-резонансен 
принцип (34).

За точността на изследването е важно раз-
стоянието между двете точки да се определи пре-
цизно. Обикновено то се измерва външно с по-
мощта на сантиметър, но сравнението на стой-
ностите му с реалната дължина на пътя, който 
кръвта изминава, измерана с ядрено-магнитен 
резонанс, показва, че външното измерване над-
ценява разстоянието, затова в модифицираната 
формула се вземат 80% от него. Скорост на пул-
совата вълна над 10 м/секунда по модифицира-
ната формула (респективно над 12 м/секунда) 
се асоциира с повишен риск за първо или след-
ващо сърдечносъдово събитие. PWV нараства с 
възрастта, като този процес е по-бърз при мъже-
те отколкото при жените. Според резултатите от 
Балтиморското лонгитудинално проучване на 
стареенето след 50-годишна възраст се наблюда-
ва сигнификантна разлика в скоростта на пулсо-
вата вълна при двата пола (1).

Място на артериалната ригидност в на-
учноизследователската дейност и клинична-
та практика

Оценяването на АР чрез измерване на ско-
ростта на пулсовата вълна или чрез изчислява-
не на индекса на аугментационното налягане е 
включено в последната актуализация на препо-
ръките на Европейското кардиологично друже-
ство (септември 2021 г.) като метод за оценка на 
сърдечносъдовия риск с пояснението, че методът 
е труден за изпълнение и все още няма натрупа-
ни достатъчно количество еднозначни научни 
данни и практически опит, за да бъде препоръч-
вано при всички пациенти (33).

Промените в артериалната ригидност пред-
ставляват научен и клиничен интерес по някол-
ко причини.

ХЕМОДИНАМИЧНО ЗНАЧЕНИЕ

Най-важната причина е, че промяната на съ-
довата ригидност води със себе си определени 
хемодинамични последици, включително може 
да предизвика органна увреда, тъй като при 
силно намален артериален еластицитет се губи 
амортизационната роля на артериите и кръво-
токът в капилярите променя характеристиките 
си - от ламинарен става пулсативен. Най-застра-
шени от патогенетичният механизъм, променящ 
постоянството и налягането на капилярния кръ-
воток, са мозъкът и бъбреците, тъй като поради 
особеностите на авторегулацията на кръвообра-
щението им захранващите ги резистивни съдове 
са по-дилатирани (28).
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Описаните промени могат да бъдат както фи-
зиологични, така и патологични, в зависимост 
от това дали се дължат на нормално възрасто-
во обусловено износване на еластиновите влак-
на в медията на големите артерии от еластичен 
тип, или на други структурни изменения в сте-
ните на тези съдове. Трудно е да се определи къде 
завършва съдовото стареене и започват патоло-
гичните изменения. Нещо повече - съществува 
един междинен вариант, при който еластинови-
те влакна се увреждат години по-рано поради ус-
корена сърдечна честота, увеличено артериално 
налягане или и двете (18).

Независимо от причините, поради които на-
стъпват измененията в съотношението кола-
ген/еластин, те водят до втвърдяване на съдова-
та стена и кореспондиращите с това промени на 
интрааортно налягане по време на целия сърде-
чен цикъл (32).

Тези промени се обясняват с по-ранното въз-
никване и по-бързото връщане в аортата на от-
разената пулсова вълна, която пък възниква 
вследствие от третия принцип на механиката 
- на всяко действие съответства равно по голе-
мина и различно по посока противодействие, и 
представлява сума от множество по-малки въл-
нички, генерирани от множеството точки с раз-
личен импеданс в циркулаторната системата - 
най-често бифуркациите на артериите. Отразе-
ната вълна може да се характеризира количест-
вено чрез аугментационния индекс (AI), който 
отчита както промените във времето на възник-
ването й, така и промените в амплитудата й (31).

Клинични прояви на увеличената артери-
ална ригидност

Една от клиничните прояви на гореописания 
патогенетичен механизъм е изолираната систол-
на артериална хипертония. Увеличаването на 
систоличното артериално налягане (САН) става 
за сметка на допълнителното или аугментацион-
ното налягане, създадено от отразената пулсова 
вълна, която се връща по-рано, отколкото е нор-
мално - в края на систолата, а не в началото на 
диастолата. Нарастването на пулсовото налягане 
(амплитудата между САН и ДАН (диастолно ар-
териално налягане), уврежда кръвоносните съ-
дове и таргетните органи. Мозъкът и бъбреците 
се засягат поради намаляване на амплитудата на 
отразената вълна от резистентните съдове и по-
вишено предаване на налягане към микроцирку-
лацията, а сърдечният мускул поради нарушено-
то му кръвоснабдяване. Лезиите на ендотела съз-
дават условия за формирането на тромби (2).

При нарастване на АР се нарушава миокард-
ната перфузия поради две причини - хипертро-
фията на левокамерната мускулатура вследствие 
на повишеното следнатоварване и понижаване-
то на диастоличното артериално налягане (пер-
фузията на левокамерния миокард се осъществя-
ва изцяло по време на диастола, тъй като по вре-
ме на систола левокамерният стрес е толкова ви-
сок, че води до притискане на интрамуралните и 
субендокардните клончета на коронарните арте-
рии) (30,35).

В тези случаи е особено ценно измерването на 
субендокардния виабилитет, който пряко отра-
зява промените в левокамерната перфузия, тъй 
като съпоставя миокардните нужди (които зави-
сят от стреса на миокарда и следователно от ин-
трааортното САН) на диастоличното налягане в 
коронариите, което пряко зависи от интрааорт-
ното ДАН. Дори при нормални коронарни арте-
рии настъпва миокардна исхемия при спадане на 
субендокардния виабилитет под 50%, а задълбо-
чаването й може да доведе до развитието на ми-
окарден инфаркт тип 2 (11).

АР за оценка и управление на сърдечносъдо-
вия риск

Измерването на величините, косвено харак-
теризиращи съдовата ригидност, напоследък на-
мира все по-голямо значение в клиничните из-
питания на нови медикаменти, особено когато се 
касае за изпитване на сърдечносъдовата им без-
опасност при групи пациенти с повишен сърдеч-
носъдов риск (17).

Забележителен пример в тази насока е изслед-
ването на АР при иновативни медикаменти от 
арсенала на антидиабетната терапия, като в пуб-
ликуваните до момента проучвания като пред-
почитана величина за нейната оценка се е нало-
жила PWV.

Кардиопротективно и ренопротективно 
действие имат всички представители на SGLT-2 
рецептор инхибиторите, разрешени в България 
- емпаглифлозин, дапаглифлозин и канаглифло-
зин, и се предполага, че положителното им въз-
действие върху съдовата ригидност е един от ме-
ханизмите, по които го реализират (4). Повече-
то инкретин миметици например лираглутид, 
екзенатид, ситаглиптин, вилдаглиптин и други 
също намаляват съдовата ригидност (в този клас 
единствено лираглутид има доказан суперио-
рен ефект по отношение на сърдечносъдова без-
опасност спрямо триточковия индекс, включващ 
сърдечносъдовата смърт, нефатален инфаркт и 
нефатален инсулт) (16).
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В други проучвания маркерите за артериална 
ригидност се използват в качеството си на суро-
гатен маркер на сърдечносъдовия риск при раз-
лични интервенции. Например Jamialahmadi на-
блюдават понижаването на скоростта на пулсо-
вата вълна след бариатрична хирургия (13).

Повишена съдова ригидност се наблюдава 
при някои метаболитни отклонения - хиперу-
рикемия, хиперхолестеролемия, захарен диабет, 
метаболитен синдром, недостиг на витамин D, 
анорексиа невроза и други (14,32). Някои автори 
( Dinakis, Cretoiu) дори търсят връзка между оп-
исващите я величини и видовия състав и мета-
болитните продукти на чревния микробиом (7,9).

Артериална ригидност за стратификация 
на риска при пациенти с хипертония

Есенциалната хипертония е разпростране-
но заболяване, което при различните пациенти 
протича с различна тежест, която може да се оце-
ни и детайлизира чрез иммерване на АР.

Според резултатите от Балтиморското лон-
гитудинално проучване на стареенето PWV на-
раства по-бързо при пациенти с обичайно сис-
толично артериално налягане, по-високо от 140 
mm Hg, независимо от пола. Подобна тенденция 
се наблюдава и при лица със САН между 120 и 
139 mm Hg, което на практика означава, че про-
цесите на съдово стареене се ускоряват не само 
при хипертония, но и при високонормално арте-
риално налягане и прехипертония (1).

Според проучване на Podzolkov и съавтори, 
артериалната ригидност, индексът глезен-миш-
ница и биологичната възраст на съдовете са сиг-
нификантно повишени при пациенти с некон-
тролирана артериална хипертония в сравнение с 
тези, при които е достигнат медикаментозен кон-
трол, чиито показатели съответно са по-лоши в 
сравнение с контролната група от здрави лица 
(22).

Освен за тежестта на хипертоничната болест 
и за вероятността от развитие на усложнения, из-
мерването на АР би могло да се използва за раз-
граничаването на “истинската” хипертония от 
хипертонията на бялата престилка при доста-
тъчно прецизно определяне на cut of стойности. 
Според Kőrӧsi at al. скоростта на пулсовата вълна 
сигнификантно се различава при пациенти с хи-
пертония на бялата престилка и при пациенти с 
контролирана артериална хипертония (15).

Артериална ригидност за стратификация 
на риска от аортна аневризма

Екип под ръководството на Y Shingu проме-
ните на показателя за артериална ригидност β, 
артериалния комплаянс и аугментационния ин-

декс, измерени в хода на ултразвуково измерване 
на локалната артериална ригидност посредством 
високочестотна едноточкова ехотракинг мето-
дика при пациенти с аневризма на аорта, и сти-
га до извода, че от трите показателя единствено 
аугментационният индекс е сигнификантно по-
вишен и може да се използва като сурогатен мар-
кер за откриване на това понякога безсимптомно 
протичащо съдово заболяване (27).

Според проучванията на други автори (Ruegg 
et al ) такава сигнификантна разлика не се на-
блюдава, но измерването на интрааортното сис-
толично и диастолично налягане може да се из-
ползва като маркер за идентификация на висо-
корисковите пациенти, защото тези величини са 
сигнификанто по-високи при пациентите с бър-
за прогресия на абдоминална аортната аневри-
зма (24).

Mortensen и съавтори изследват показателите 
за АР при пациенти с Марфан подобен синдром 
и стигат до извода, че AIx75 ≥11% се асоциира с 
повишен риск за прогресия на аортното засягане 
при тези пациенти (20).

Според Moloney et al. AI се подобрява следопе-
ративно или интервенционално лечение на ААА 
(19).

Артериална ригидност за стратификация 
на риска при периферна съдова болест

В проучване на Takemoto и съавтори цен-
тралното аортно налягане по време на систола, 
аугментационното налягане и аугментацион-
ният индекс са сигнификантно по-високи при 
пациенти с периферна съдова болест (ПСБ) в 
сравнение със здрави контроли - 125 ± 22 mmHg 
срещу 119 ± 18 mmHg, P < .05, 26.2 ± 13.0% сре-
щу 22.2 ± 13.3%, P < .05, 13.5 ± 9.4 mmHg срещу 
10.7 ±7.2 mmHg, P < .05 съответно (29).

Според Santini et al. скоростта на пулсовата 
вълна не само е повишена при пациенти с ПСБ, 
но и е по-висока при тези от тях, при които се 
наблюдава разлика в артериалното налягане на 
двете ръце, измерено по метода на Рива Рочи ≥10 
mm Hg (26).

Оценката на артериална ригидност при това 
заболяване се използва и за прогноза на клинич-
ния ход и оценка на различни терапевтични при-
йоми - например в студия под ръководството на 
Dias-Santos упражнения срещу съпротивление 
подобряват АР за разлика от ходене и смесени 
упражнения, като подобрението е толкова по-го-
лямо, колкото по-лекостепенна е периферната 
артериална болест (8).
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Увеличаването на артериалната ригидност 
води до микросъдови увреди, тромбози и неа-
декватно съотношение между нуждата и достав-
ката на кислород в миокарда. Изследването на 
показатели за артериалната ригидност се използ-
ва за оценка на сърдечносъдовия риск и опреде-
ляне на съдовата възраст при различни заболя-
вания и състояния, предразполагащи към преж-
девременно съдово стареене, както и за опреде-
ляне на кардио-васкуларните ползи от различни 
медикаментозни, рехабилитационни, инвазивни 
и оперативни интервенции.
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