
Ration Pharmacother Cardiol 2016;12(3) / Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2016;12(3) 317

Введение 
Сердце анатомически и функционально связано с си-

стемой сосудов. Структурные и функциональные из-
менения в артериальном русле увеличивают постна-
грузку на левый желудочек (ЛЖ) и могут изменять его
функцию, приводя к адаптационной структурной пе-
рестройке ЛЖ. Считается, что рутинно измеряемое си-
столическое артериальное давление (САД) в плечевой
артерии отражает нагрузку на ЛЖ. Однако САД в аорте,
оказывающее непосредственную нагрузку на ЛЖ, мо-
жет существенно отличаться от САД в плечевой артерии
за счет задержки появления отраженной волны в аорте.
Более того, нагрузка на ЛЖ складывается из постоянного
и пульсатильного компонентов – общего перифери-
ческого сосудистого сопротивления (ОПСС), комплаенса
аорты и артерий, давления отраженной волны, и не мо-
жет быть сведена только к САД. Повышенное АД при-
водит к структурным и функциональным изменениям

в артериальном дереве и сердце – атеросклерозу, по-
вышению жесткости аорты, адаптивно-структурным
изменениям как в артериях, так и ЛЖ. Таким образом,
изменения в сосудистой системе и ЛЖ создают пато-
физиологическую основу для развития нескольких
моделей адаптации ЛЖ при артериальной гипертонии
(АГ), что может иметь значение как для патогенеза сер-
дечно-сосудистых заболеваний, так и для модуляции
ответа на лечение [1-3].

Целью настоящего обзора является анализ компо-
нентов артериальной нагрузки на ЛЖ, методологиче-
ские аспекты их оценки и вклада в структуру и функ-
ционирование ЛЖ при АГ. Также будет обсуждаться кон-
цепция левожелудочково-артериального взаимодей-
ствия (ЛЖАВ), приведены данные собственных иссле-
дований. 

Прямые и отраженные волны
В течение каждого сердечного цикла поток крови, вы-

брасываемый в аорту, генерирует волны, которые рас-
пространяются по артериальному руслу с определен-
ной скоростью и отражаются в многочисленных точках
изменения сопротивления или жесткости артериальной
стенки [4], затем сливаются вместе, и одной волной воз-
вращаются к сердцу [5]. Обратные вторичные волны,
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образовавшиеся на периферии или сгенерированные
феноменом реотражения, являются функционально не-
значимыми, так как появляются позже и имеют значи-
тельно меньшую амплитуду, чем главный компонент. Ко-
гда появление отраженной волны в аорте оптимально
по времени, что обычно бывает у молодых здоровых
людей, отраженные компоненты встречаются с прямой
волной в восходящей части аорты в раннюю диастолу,
способствуя коронарной перфузии. Когда артерии ста-
новятся жесткими (с возрастом или при наличии АГ [6,7],
растет скорость распространения волн, и слияние пря-
мой и отраженной волны сдвигается в сторону систо-
лы. Это повышает САД и снижает диастолическое ар-
териальное давление (ДАД) в восходящей аорте. Аб-
солютное повышение САД вследствие отраженной
волны называют давлением прироста. Индекс приро-
ста (или индекс аугментации) выражает давление
прироста в процентах от пульсового давления.

Повышение жесткости аорты и скорости распро-
странения пульсовой волны (СРПВ) может оказы-
вать разное влияние на давление аугментации в мо-
лодом и пожилом возрасте [8,9]. Данные исследования
Anglo-Cardiff Collaborative Trial (ACCT), выполненно-
го в большой популяции здоровых лиц, показали, что
в молодом возрасте давление аугментации в большей
мере связано с величиной отражения волны, а не с ее
скоростью, тогда как у пожилых давление аугмента-
ции главным образом определяется более ранним воз-
вращением отраженной волны, то есть большей СРПВ
[8]. Инвазивные [10] и неинвазивные [8,11] иссле-
дования продемонстрировали, что давление отра-
женной волны вместе с гетерогенностью жесткости стен-
ки на протяжении сосудистого русла [6] ответственны
за рост систолического и пульсового давления от
центральных к периферическим областям артери-
альной системы. Этот феномен, описанный в 1939 г.
[12], известен как амплификация – результат ранне-
го слияния отраженной волны с систолическим ком-
понентом прямой волны за счет близкого располо-
жения точек отражения. Клиническое значение ам-
плификации заключается в том, что периферическое
давление может не отражать реального давления в вос-
ходящей аорте, особенно у молодых людей. По дан-
ным исследования ACCT амплификация, выраженная
как отношение плечевое/центральное ПД, варьиру-
ет от 1,7 у людей моложе 20 лет до 1,2 у пациентов
старше 80 лет. Когда используются абсолютные значе-
ния (различия между САД в плечевой артерии и
аорте), амплификация варьирует от 20 до 7 мм рт.ст.,
соответственно [8]. Повышение центрального систо-
лического давления с возрастом связано с сопут-
ствующим увеличением жесткости аорты и повыше-
нием СРПВ, что приводит к уменьшению аортально-
плечевой амплификации ввиду того, что перифери-

ческие артерии почти не подвержены возрастным из-
менениям из-за меньшей пропорции эластических во-
локон в их стенке [8,13]. Таким образом, центральное
АД является интегральным показателем и отражает со-
стояние всего сосудистого русла и более точно опи-
сывает нагрузку на ЛЖ [14]. 

Концепция прямых и отраженных волн, распро-
страняющихся вдоль артериального русла, является
общепринятой, но не единственной [15,16]. Используя
так называемую «концепцию резервуара», авторы де-
монстрируют, что аортальное давление – это сочетание
функции резервуара проксимального отдела аорты и ко-
лебания формы волны аортального потока, который в
свою очередь связан с сокращением и расслаблением
ЛЖ [15]. Используя данную модель на сердце собаки,
они обнаружили, что «давление отраженных волн», как
это ни парадоксально, распространяется в прямом на-
правлении, и, таким образом, теория распространения
волн была поставлена под сомнение. Эти концепция ши-
роко обсуждается [16], ее недостатком считается, что она
основывается на модели, представляющей артериаль-
ное русло как единую трубку. Большинство исследова-
ний поддерживает концепцию распространения волн
вперед и назад по артериальному дереву, однако, тре-
буются дальнейшие исследования.

Артериальный и желудочковый 
эластансы

Левожелудочково-артериальное взаимодействие из-
учалось многими авторами [17-19] Относительно
простая модель для анализа ЛЖАВ была предложена
Sunagawa с соавт. в 1980 г. [20]. В этой модели ЛЖ
представлен как эластическая полость, которая в тече-
ние сердечного цикла повышает свою жесткость до мак-
симума к концу систолы [21]. При постоянной ино-
тропии конечно-систолические точки ЛЖ петли «дав-
ление-объем», зарегистрированные в течение остро-
го изменения преднагрузки или постнагрузки, опи-
сывают отношение конечно-систолического давления
и объема. При этих условиях левожелудочковый эла-
станс (Ees) может быть определен количественно с по-
мощью наклоннной прямой, которая соединяет точки
конечно-систолического давления петель «давление-
объем» (рис. 1). Ees рассматривается как независимый
от нагрузки индекс сокращения ЛЖ, но при этом Ees за-
висит от геометрических и биохимических свойств, ко-
торые лежат в основе жесткости ЛЖ. Чем больше
масса ЛЖ, тем меньше внутренние размеры (кон-
центрическая геометрия), что повышает Ees [22,23],
ключевым геометрическим фактором «жесткости» яв-
ляется соотношение толщины стенки и внутреннего диа-
метра ЛЖ. 

Артериальная нагрузка может быть так же оценена
с точки зрения эффективной артериальной жесткости
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(Еа), и определяется как наклонная прямая отношения
конечного систолического давления к ударному объе-
му [20,24]. Ea является интегральным показателем и от-
ражает статический и пульсатильный компоненты ар-
териальной нагрузки и считается надежным индексом
входного импеданса аорты, отражающего результи-
рующее сосудистое сопротивление [25]. Сложные и раз-
нообразные взаимосвязи между ударным объемом, об-
щим периферическим сопротивлением сосудистым
(ОПСС), аортальной жесткостью, отраженной волной
и ЧСС и эффективным артериальным эластансом мо-
гут приводить к тому, что при высоком уровне АД мо-
гут быть зарегистрированы нормальные значения Еа [26].
Объяснено это может быть нивелированием вклада по-
вышенных ОПСС и аортальной жесткости в Еа из-за на-

блюдаемого при АГ «геометрического фактора» в виде
расширения корня аорты [27]. Поскольку ударный
объем зависит от размеров тела, Еа также имеет пря-
мую связь c антропометрическими характеристиками,
поэтому для сравнения гетерогенных популяций не-
обходимо индексировать Еа к площади поверхности тела
[28]. 

Левожелудочково-артериальное взаимодействие
может быть описано как отношение артериального и же-
лудочкового эластансов [24], при этом ударный объем
для заданного конечного диастолического объема ЛЖ
может быть получен как пересечение двух прямых
(рис. 1) [29]. 

С использованием этой модели было продемон-
стрировано, что ЛЖ производит максимальную внеш-
нюю работу при заданной нагрузке, когда артериаль-
ный и желудочковый эластансы равны [24]. Если мы при-
мем во внимание эффективность работы, выраженную
отношением работы, произведенной сердцем во вре-
мя сердечного выброса, к потреблению кислорода
миокардом, то максимальная внешняя работа ЛЖ не бу-
дет соответствовать максимальной эффективности в
условиях данной нагрузки [30]. У здоровых людей же-
лудочковый эластанс почти в два раза больше, чем ар-
териальный, что обеспечивает максимальную меха-
ническую эффективность работы ЛЖ по изгнанию кро-
ви [29]. У пациентов с умеренной сердечной недоста-
точностью, с фракцией выброса 40-59%, желудочко-
вый эластанс почти равен артериальному, обеспечивая
максимальный ударный объем от заданного конечно-
го диастолического объема. У пациентов с тяжелой сер-
дечной недостаточностью и фракцией выброса мень-
ше 40%, Ees составляет половину Ea, что в результате
повышает потенциальную энергию и снижает эффек-
тивность работы ЛЖ (рис. 2). «Оптимальное» левоже-
лудочково-артериальное взаимодействие в норме
(обычно) направлено на повышение механической
эффективности ЛЖ, тогда как у пациентов с умеренной
сердечной недостаточностью желудочковые и артери-
альные компоненты функционируют с целью макси-
мизировать внешнюю работу ЛЖ за счет механической
эффективности [29, 30].

Такая модель применяется для оценки ЛЖАВ у здо-
ровых людей [22, 31], у пожилых, и при патологиче-
ских состояниях, таких как сердечная недостаточность
[32,33], заболевания клапанов сердца [34], ишеми-
ческая болезнь сердца (ИБС) [35] и АГ [26,36]. Реко-
мендуемым диапазоном значений индекса ЛЖАВ,
рассчитанного как Еа/Ees, является 0,5-1,0. Повыше-
ние этого индекса типично для сердечной недостаточ-
ности со сниженной фракцией выброса, снижение – для
сердечной недостаточности с сохранной фракцией
выброса. При АГ снижение Еа/Ees является бессимп-
томным.

Figure 1. Schematic representation of the concept analysis of
left ventricular-arterial interaction

Рисунок 1. Схематическое изображение концепции ана-
лиза левожелудочково-артериального взаимо-
действия

The mechanical characteristics of the left ventricle expresses by the ratio of end-
systolic pressure (PES) to the volume (VES) (left upper and middle panel). Me-
chanical characteristics of the arterial system presented attitude PES to stroke
volume (the right upper and middle panel). It can be converted into the ratio
of PES/LV volume. Interaction LV and arterial system is reflected at the end of sys-
tole as the intersection of two lines depending PES/LV volume (lower panel).
PED - end-diastolic pressure, VED - end-diastolic volume

Механические характеристики ЛЖ выражаются отношением конечно-си-
столического давления (PES) к объему (VES) (левые верхняя и средняя па-
нели). Механические характеристики артериальной системы
представлены отношением КСД к ударному объему (правые верхняя и
средняя панели). Это в свою очередь может быть преобразовано в отно-
шение КСД/объем ЛЖ. Взаимодействие ЛЖ и артериальной системы от-
ражается в конце систолы в виде пересечения двух прямых зависимости
КСД/объем ЛЖ (нижняя панель). PED – конечно-диастолическое давле-
ние, VED – конечно-диастолический объем



320 Ration Pharmacother Cardiol 2016;12(3) / Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2016;12(3)

Assessment of subclinical changes in the cardiovascular system
Оценка субклинических изменений сердечно-сосудистой системы

Давление отраженной волны и артери-
альная нагрузка

Форма волны давления, регистрируемая на цент-
ральных артериях, отражает работу сердца как насоса
и артериальные характеристики (артериальную на-
грузку). Амплитуда отраженной волны, оцененная как
индекс аугментации, связана с аортальным импедан-

сом. Таким образом, увеличение амплитуды отражен-
ных волн или их более раннее возвращение в аорту уве-
личивают нагрузку на ЛЖ и указывают на субопти-
мальное левожелудочково-артериальное взаимодей-
ствие. Изменение условий нагрузки из-за раннего от-
ражения волн увеличивает потребление кислорода
миокардом, в то время как сопутствующее снижение
диастолического АД снижает коронарную перфузию [37].
Эта неблагоприятная комбинация способствует ишемии
миокарда [38]. Раннее возвращение отраженных волн
в центральные артерии может быть расценено как
диссинхронизация работы внутриаортальной баллон-
ной помпы, которая приводит к увеличению постна-
грузки на ЛЖ и потребности миокарда в кислороде, од-
новременно приводя к снижению диастолического АД
в восходящей аорте и, как следствие, перфузии мио-
карда.

Клинический вклад отраженных волн не ограничи-
вается нагрузкой на ЛЖ и коронарной перфузией. На
амплификацию может влиять АГ и связанные с ней из-
менения артерий.

Пациенты с факторами риска развития сердечно-
сосудистых заболеваний, такими как АГ, сахарный
диабет, гиперхолестеринемия, курение, или с уже
имеющимися сердечно-сосудистыми заболевания-
ми, характеризуются меньшей амплификацией неза-
висимо от возраста, пола, роста и ЧСС [8]. Кроме фи-
зических изменений в артериальной стенке, которые
могут быть следствием воздействия этих факторов рис-
ка, острое повышение среднего АД может повышать ар-
териальную жесткость и давление отраженной волны,
и приводить к резкому снижению амплификации
[39]. Накапливаются данные о различии антигипер-
тензивных препаратов в отношении амплификации.
Разница между плечевым и центральным пульсовым
давлением может быть причиной того, что у ранее не-
леченых пациентов с АГ регресс индекса массы мио-
карда ЛЖ через год лечения терапии был независимо
взаимосвязан с увеличением амплификации, но не с
уменьшением пульсового давления в плечевой арте-
рии [40].

Влияние артериальной нагрузки 
на структуру и функции ЛЖ при АГ

Артериальная нагрузка влияет на структурное со-
стояние ЛЖ, модулируя его адаптивный ответ. Имеют-
ся данные о разнообразии вариантов адаптации ЛЖ к
АГ и их зависимости от характеристик гемодинамиче-
ской нагрузки [1,2]. Так, концентрическое ремодели-
рование ЛЖ отражает состояние с низкой нагрузкой объе-
мом [с низким ударным объемом (УО)], тогда как объ-
емная перегрузка обычно ассоциируется с развитием экс-
центрической гипертрофии. Более того, если концент-
рическая геометрия ЛЖ ассоциируется с высоким пе-

Figure 2. Left ventricular-arterial interaction in different con-
ditions

Рисунок 2. Левожелудочково-артериальное взаимодей-
ствие в разных условиях

Ees exceeds Ea in healthy individuals (upper panel). LV mechanical efficiency is
optimum in these conditions, as the resulting ratio of the SV (the area indicated
by pressure-volume loops) and potential energy (gray area) are the highest. Ea
and Ees tend to equalize in patients with moderate LV systolic dysfunction (mid-
dle panel), while maintaining the maximum stroke volume due to lower me-
chanical efficiency. Patients with severe LV systolic dysfunction (bottom panel)
have very low mechanical efficiency. Suitable LV stroke work (kinetic energy)
and blood pressure are supported by increasing LV volumes and Ea exceeds Ees

У здоровых людей (верхняя панель), Ees превышает Ea. В этих условиях
механическая эффективность ЛЖ оптимальна, поскольку результирующее
отношение УО (площадь, обозначенная петлей давление-объем) и по-
тенциальной энергии (серая зона) максимальны. У пациентов с умерен-
ной систолической дисфункцией ЛЖ (средняя панель), Ees и Ea имеют
тенденцию к выравниванию, сохраняя максимально ударный объем
ценой снижения механической эффективности. Пациенты с тяжелой си-
столической дисфункцией ЛЖ (нижняя панель) имеют очень низкую ме-
ханическую эффективность. Приемлемые ударная работа ЛЖ
(кинетическая энергия) и артериальное давление поддерживаются путем
увеличения объемов ЛЖ, и Еа превышает Ees
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риферическим сопротивлением, то при эксцентрической
гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ) перифериче-
ское сопротивление существенно не повышено [1].

Пульсатильная нагрузка, оцененная по амплитуде
отраженной волны (индекс аугментации или давление
аугментации) – дополнительный стимул для развития
ГЛЖ независимо от АД и периферического сосудистого
сопротивления [41]. Эти данные подтверждаются в экс-
перименте с изменением артериальной нагрузки пу-
тем перевязки аорты у крыс на двух различных уров-
нях [42]. У крыс с аортой, перевязанной на дистальном
уровне, кроме повышения давления в ЛЖ наблюдал-
ся выраженный прирост отражающего компонента
аортального импеданса и значительное увеличение мас-
сы ЛЖ. У животных с перевязанным проксимальным
участком аорты наблюдалось заметное повышение ха-
рактеристического импеданса при сопоставимом
подъеме АД, а повышения массы ЛЖ не отмечалось
[42]. Это исследование подтверждает роль отражен-
ных волн в качестве независимого стимула для развития
ГЛЖ и предполагает, что артериальная жесткость как та-
ковая не имеет большого влияния на массу миокарда
ЛЖ. Клинические данные показывают, что у пациентов
с АГ повышенная артериальная жесткость, оцененная
по индексу “β” сонной артерии, не ассоциирована с по-
вышением массы ЛЖ, но прямо взаимосвязана с от-
носительной толщиной стенки ЛЖ. Более того, имеют-
ся данные небольшого исследования о том, что сни-
жение массы миокарда ЛЖ на фоне антигипертен-
зивной терапии, по крайней мере, частично связано с
модификацией амплитуды и времени отраженной
волны [43].

Пациенты с АГ и высоким эффективным артери-
альным эластансом имеют почти в три раза большую (30
против 9%) распространенность концентрического
ремоделирования миокарда ЛЖ, чем пациенты с АГ и
нормальным артериальным эластансом [26] Повы-
шение эффективного артериального эластанса связа-
но не только с относительно небольшим размером по-
лости ЛЖ, но и с большей относительной толщиной стен-
ки в общей популяции [38]. Необходимы дальнейшие
исследования в более широких группах наблюдения,
чтобы подтвердить эти данные. 

Диастолическая функция
Изменение артериальной нагрузки может оказывать

существенное влияние на диастолическую функцию ЛЖ.
Экспериментальные данные указывают на то, что функ-
циональное взаимодействие между ЛЖ и артериаль-
ной системой происходит не только в систолу, но и в диа-
столу. Это, вероятно, связано, главным образом, с
воздействием отраженных волн на процессы релакса-
ции миокардиальных волокон и на коронарную пер-
фузию [44].

Данные нескольких исследований в разных по-
пуляциях указывают на взаимосвязь между диастоли-
ческой функцией ЛЖ и амплитудой и временем отра-
женных волн [44]. Следовательно, уменьшение ам-
плитуды волны Е и изменение отношения E/A, которое
обычно наблюдается при трансмитральном доппле-
ровском исследовании, при АГ может быть отражени-
ем физиологической реакции миокардиальных воло-
кон на резкую перегрузку вследствие раннего возвра-
та отраженной волны (расслабление миокарда, зави-
симое от нагрузки). При оценке диастолической функ-
ции по тканевой допплерографии Е’ также обратно за-
висит от артериальной нагрузки, и эта ассоциация
наиболее отчетлива для конечной систолической на-
грузки, которая опосредуется преимущественно си-
столическим отражением волн [45]. Эти данные ука-
зывают на то, что изменения трансмитрального пото-
ка, которые обычно наблюдаются у пожилых людей и
при АГ (обе группы характеризуются повышением от-
раженной волны и поздним систолическим пиком), не
обязательно являются следствием структурной же-
сткости миокарда, а могут быть функциональными, и,
таким образом, потенциально обратимыми. Анало-
гичным образом, более высокая распространенность
диастолической дисфункции и сердечной недостаточ-
ности с сохранной ФВ у женщин может быть связана как
с увеличением отраженной волны, так и с более высо-
кой артериальной жесткостью [46]. 

Поэтому терапия, направленная на уменьшение
поздне-систолической сосудистой нагрузки и артери-
альной жесткости, может быть полезна для лечения па-
циентов с диастолической дисфункцией или сердечной
недостаточностью с сохранной ФВ.

Систолическая функция
Эффекты отраженной волны на систолическую

функцию ЛЖ изучены в основном на животных. Эти ис-
следования продемонстрировали, что повышение
пульсатильной нагрузки из-за раннего возвращения от-
раженных волн значимо снижает эффективность со-
кращения миокарда. В эксперименте на собаках было
показано, что повышение пульсатильной нагрузки с ис-
пользованием шунта Дакрона приводило к умеренно-
му снижению ФВ (с 50 до 43%), при этом энергети-
ческие затраты на поддержание заданного УО, оце-
ненные по потреблению кислорода, увеличивались на
20-40%. Эти данные были подтверждены [47] в дру-
гом исследовании, где было показано, что ранний
возврат отраженной волны связан со снижением потока
и внешней работы сердца. 

Сократительная функция ЛЖ, оцененная по фрак-
ции укорочения, была снижена у больных АГ с кон-
центрической ГЛЖ. Кроме того, у пациентов с АГ и по-
вышенным артериальным эластансом, у которых часто
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встречается концентрическая ГЛЖ и концентрическое
ремоделирование ЛЖ, также было выявлено значимое
уменьшение фракции укорочения [26]. Тем не менее,
насосная функция ЛЖ, оцененная по ФВ и фракции уко-
рочения эндокарда, была сохранена [26]. В другом ис-
следовании [27] у пациентов с АГ и ГЛЖ было выявлено
увеличение пикового ЛЖ эластанса в абсолютном вы-
ражении, однако после коррекции по массе ЛЖ он ока-
зался значительно снижен. Эти данные позволяют
предположить, что, несмотря на снижение сократимости,
повышение массы миокарда ЛЖ и желудочкового эла-
станса уравновешивают повышенную артериальную на-
грузку и поддерживают соотношение Еа/Ees в преде-
лах нормы. Соответственно, Borlaug с соавт. [48] пока-
зали, что после коррекции по конечному систолическому
напряжению, у больных с неосложненной АГ фракция
укорочения нормальна или даже увеличена, что обес-
печивает нормальное левожелудочково-артериаль-
ное взаимодействие в условиях повышенной постна-
грузки. Другие исследования также подтверждают на-
личие нормального ЛЖАВ в популяциях больных АГ с
высокой распространенностью ГЛЖ. Таким образом, кон-
центрическая гипертрофия ЛЖ может представлять
адаптивный механизм, повышающий Ees для сохра-
нения нормального ЛЖАВ. Аналогичный механизм
имеет место у пожилых людей, у которых, несмотря на
повышение Еа, ЛЖАВ может быть нормальным [49,50].
В этом случае компенсаторному повышению Ees спо-
собствует ассоциированное с возрастом концентриче-
ское ремоделирование миокарда [1,50].

При изучении ЛЖАВ у 110 нелеченных больных с АГ
1-2 степени, I-II стадии (средний возраст 54±7 лет, 66%
мужчины) нами не выявлено ассоциаций с индексом
массы миокарда левого желудочка (ММЛЖ) и ММЛЖ,
при этом у 57% пациентов имелась ГЛЖ, а у 83% па-
циентов без ГЛЖ выявлялось концентрическое ремо-
делирование ЛЖ. Ea был достоверно выше в группе па-
циентов без ГЛЖ (1,85 против 2,1 мм рт.ст.×мл/м2,
р≤0,05), но в обеих группах его значения были в пре-
делах нормы. Ees был повышен в обеих группах и до-
стоверно не различался у пациентов с и без ГЛЖ (со-
ответственно, 4,1 и 4,2 мм рт.ст.×мл/м2). Снижение
Ea/Ees <0,5, указывающее на нарушение ЛЖАВ, было
выявлено у 65% с ГЛЖ и 59% без ГЛЖ. Возможно, от-
сутствие различий связано с большой пропорцией па-
циентов с концентрическим ремоделированием в груп-
пе без ГЛЖ.

Изменение ЛЖАВ и последующее сочетание сни-
женной сократимости и диастолической дисфункции мо-
жет представлять патофизиологическую основу для про-
грессирования СН с сохранной фракцией выброса, ко-
торая широко распространена при АГ. 

Таким образом, даже если отношение Ea/Ees у этих
пациентов может быть нормальным в покое, наруше-

ние левожелудочково-артериального взаимодействия
может быть выявлено в течение нагрузки [45].

При изучении ответа параметров ЛЖАВ на изомет-
рическую физическую нагрузку у 72 нелеченных па-
циентов с АГ выявлена гетерогенная реакция: у 46% па-
циентов значение Ea/Ees не изменилось при незначи-
тельном изменении эластансов; у 37% пациентов ин-
декс Ea/Ee вырос за счет разнонаправленной реакции
Еа (незначительный прирост) и Еes (значительное сни-
жение); 17% пациентов отреагировали уменьшением
индекса ЛЖАВ за счет повышения Еes при неизменном
Еа. Важно отметить, что у пациентов с исходно нор-
мальным Ea/Ees (35%) значения индекса либо не из-
менялись, либо снижались. В группе с исходно нару-
шенным низким Ea/Ees (65%) гетерогенность ответа
была выше, при этом у 26% он повышался, достигая
нормальных значений. Пациенты с «нормализацией»
Ea/Ees характеризовались исходно наиболее высо-
ким Ees, который снижался в ответ на нагрузку, что дает
возможность считать такой тип реакции аномальным,
поскольку утрачена возможность к дальнейшему по-
вышению Ees в ответ на нагрузку.

В целом эти данные свидетельствуют о том, что в
условиях, характеризующихся измененным Еа (АГ, ста-
рение, развитие гипертрофии ЛЖ и/или концентри-
ческого ремоделирования), сердце сохраняет насосную
функцию ЛЖ (фракция выброса) и, повышая левоже-
лудочковый эластанс, оптимизирует левожелудочково-
артериальное взаимодействие (Ea/Ees≤1). Это про-
исходит при меньших энергетических затратах, чем в
условиях негипертрофированного сердца, при котором
внешняя работа достигается за счет повышения со-
кратимости, что является более энергетически затрат-
ным [36]. Однако это неблагоприятно в долгосрочной
перспективе, так как способствует развитию сердечной
недостаточности (СН) с сохранной ФВ. 

Роль антигипертензивной терапии
Поскольку АГ ассоциирована с высоким риском сер-

дечно-сосудистых событий, снижение артериального
давления уменьшает этот риск. Это отчасти связано с за-
медлением прогрессирования повреждения органов-
мишеней, но также может быть связано с улучшением
левожелудочково-артериального взаимодействия.
Снижение АД, независимо от использования лекарст-
венных средств, снижает эффективный артериальный
эластанс и индекс ЛЖАВ, позволяя улучшать механи-
ческую эффективность и уменьшать потребность мио-
карда в кислороде [51, 52]. Разные классы антиги-
пертензивных средств действуют по-разному на отра-
женную волну и модули импеданса: после кратковре-
менного использования вазодилататоры – блокаторы
кальциевых каналов и ингибиторы ангиотензинпре-
вращающего фермента (иАПФ) улучшают все гемо-
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динамические изменения, тогда как бета-адренобло-
каторы (ББ) имеют неблагоприятный эффект. Более того,
благоприятный эффект иАПФ по сравнению с ББ со-
храняется длительное время, и связан с уменьшением
отраженной волны. Это потенциально связано с об-
ратным ремоделированием мелких артерий и ведет к
снижению коэффициентов отражения [39]. Класс-спе-
цифическое влияние препаратов на центральную ге-
модинамику (с особым вниманием к ББ) может объ-
яснить, по крайней мере, частично, разницу эффектов
препаратов на смертность, а также структуру левого же-
лудочка, что наблюдалось в исследованиях CAFE [53],
REASON [54] и LIFE [55]. Поэтому ББ могут быть не-
оптимальными в качестве первой линии терапии при
АГ, особенно у пациентов с повышенным пульсовым дав-
лением. Следует также учитывать, что, по сравнению с
бета-блокаторами, сосудорасширяющие препараты
оказывают благоприятный эффект на амплификацию.
Это означает, что одновременно со снижением плече-
вого пульсового давления они снижают центральное
пульсовое давление больше, чем ББ [39].

При изучении влияния краткосрочной монотерапии
бисопрололом с переходом на комбинированную те-
рапию бисопрололом/амлодипином на характери-
стики центральной пульсовой волны и параметры
ЛЖАВ у 28 пациентов с АГ нами было подтверждено,
что монотерапия бета-блокатором приводит к менее вы-
раженному снижению центрального САД по сравнению
с периферическим, к повышению индекса аугментации.
Переход на фиксированную комбинацию с амлоди-
пином нивелирует эти изменения, эффективно снижая
центральное САД и СРПВ. Анализ параметров ЛЖАВ по-
казал, что монотерапия бисопрололом снижала Ees, не
изменяя Ea. Переход на комбинацию с амлодипином
привел к снижению Еа. Таким образом, фиксирован-
ная комбинация бисопролол/амлодипин не ухудшает

ЛЖАВ, поддерживая функционирование системы серд-
ца и сосудов в оптимальном энергетическом режиме. 

Снижение жесткости артерий может быть терапев-
тической мишенью, что снизит пульсатильную нагруз-
ку на сосуды. Было продемонстрировано, что диуретики
и иАПФ снижают толщину артериальной стенки и
улучшают артериальный комплаенс посредством со-
кращения «рабочей» жесткости. Этот механизм может
быть обоснованно применим ко всем антигипертен-
зивным препаратам. Найдены новые фармакологиче-
ские подходы по сокращению артериальной жесткости
[56,57] и улучшению ЛЖАВ, но они все еще остаются
недоступны в клинической практике.

Заключение
Изучение левожелудочково-артериального взаи-

модействия имеет важное значение для понимания ши-
роких аспектов АГ – от адаптации ЛЖ до терапевтиче-
ских стратегий. Старая концепция, что АГ воздейству-
ет на ЛЖ только как перегрузка давлением, подверглась
кардинальному пересмотру. Большое внимание уде-
ляется роли пульсатильного компонента артериальной
нагрузки и отраженной волны как модуляторам АГ-ин-
дуцированного изменения структуры и функции ЛЖ. Те-
рапевтические стратегии должны учитывать влияние
препаратов на различные компоненты артериальной на-
грузки, чтобы способствовать регрессу гипертрофии ле-
вого желудочка и улучшать систолическую и диасто-
лическую функции. 
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