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Повышенное артериальное давление (АД) представ-
ляет собой один из  важнейших модифицируемых 

факторов, увеличивающих сердечно-сосудистую заболе-
ваемость и  смертность среди населения как  экономиче-

ски развитых, так и  развивающихся стран [1]. Помимо 
этого, артериальная гипертония (АГ) является одной 
из наиболее частых причин диастолической дисфункции 
и  вносит существенный вклад в  возникновение новых 
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Резюме
В  обзоре рассматривается клиническая значимость нарушения упруго-эластических и  деформационных свойств мио-
карда у  пациентов с  артериальной гипертонией. Представлены механизмы повышения жесткости миокарда при  разви-
тии «гипертонического сердца». Особое внимание уделено роли активации симпатической части вегетативной нервной 
системы (С-ВНС) как одного из триггеров, запускающих соединительнотканную перестройку кардиального интерстиция. 
Обсуждаются возможности эхокардиографии в  ранней неинвазивной диагностике нарушений деформационных свойств 
миокарда. Приведены новые ультразвуковые показатели и индексы, характеризующие упруго-эластические параметры тка-
ни сердца. С позиций доказательной медицины рассматривается прогностическая значимость повышения жесткости мио-
карда как фактора риска развития сердечно-сосудистых осложнений, а также возможности ее уменьшения с помощью раз-
личных классов антигипертензивных препаратов. Представлены результаты клинических исследований, свидетельствующие 
о высоком потенциале в вопросе коррекции нарушенных упруго-эластических свойств сердечной мышцы высокоселектив-
ного β1‑адреноблокатора бисопролола.
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Summary
In the review, the clinical significance of increased myocardial stiffness and strain impairment in the settings of arterial hypertension 
is considered. The mechanisms of increasing myocardial stiffness as a part of hypertensive heart disease are presented. Particular at-
tention is paid to the role of the sympathetic nervous system activation as one of the triggers that induce the connective tissue altera-
tion of cardiac interstitium. The possibilities of echocardiography in the early noninvasive detection of myocardial strain abnormali-
ties are discussed. New ultrasound parameters for describing stiffness properties of the heart are presented. From the evidence-based 
medicine point of view, the prognostic significance of increasing myocardial stiffness as a risk factor of the adverse cardiovascular 
events, as well as the possibility of its management with different antihypertensive drugs, is considered. Finally, there are presented 
clinical trials data, indicating high potential of the highly selective β1‑adrenoblocker bisoprolol for of correction myocardial stiffness 
and strain impairment.
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случаев хронической сердечной недостаточности (ХСН) 
на популяционном уровне [1]. АГ приводит к ремодели-
рованию миокарда и  кардиального интерстиция и  фор-
мированию в  сердце ряда патологических изменений, 
в  числе которых гипертрофия миокарда левого желудоч-
ка (ГЛЖ), фиброз миокарда, потенцирование ишемии, 
структурная перестройка и  апоптоз кардиомиоцитов. 
Еще  одним последствием повышения АД являются дис-
функция эндотелия и увеличение жесткости магистраль-
ных артерий, что  также негативно влияет на  состояние 
миокарда, приводя к  его ишемии и  росту посленагруз-
ки на  сердце. Весь комплекс данных нарушений неред-
ко образует порочный круг и  отражает суть состояния, 
часто именуемого в литературе термином «гипертониче-
ское сердце» [1].

Формирование «гипертонического сердца» пред-
ставляет собой ранний и  клинически важный признак, 
являющийся опорным патофизиологическим связующим 
звеном в континууме событий от повышения АД до сер-
дечно-сосудистой смерти [2]. В  то  время как  гипертро-
фия кардиомиоцитов служит, по крайней мере, на началь-
ных своих этапах адаптивным процессом, необходимым 
для нормализации систолического стресса миокарда, воз-
никающие параллельно с  этим нарушения в  экстрацел-
люлярном компартменте сердечной мышцы (в частности, 
активация и  пролиферация фибробластов, дифференци-
ровка фибробластов в  миофибробласты) способствуют 
кардиальному фиброзу, который ускоряет манифестацию 
ХСН и  потенцирует прочие нарушения в  сердце (в  пер-
вую очередь, снижение коронарного резерва и  повыше-
ние электрической нестабильности миокарда) [3]. В силу 
важной роли увеличения жесткости сердечной мышцы 
в  патогенезе «гипертонического сердца» и  ее суще-
ственной прогностической значимости как  предиктора 
неблагоприятных исходов у  пациентов с  АГ, ниже мы 
хотели представить современные данные о  патофизио-
логических механизмах нарушения упруго-эластических 
свойств миокарда, эхокардиографических методах их диа-
гностики и  возможностях медикаментозной коррекции 
с помощью антигипертензивных препаратов.

Структурной основой повышения жесткости мио-
карда на фоне АГ служит избыточное накопление колла-
гена I и III типов в кардиальном интерстиции, что опос-
редуется множеством патофизиологических звеньев, 
в числе которых механическое растяжение ткани сердца 
при  повышенном АД, влияние ренин-ангиотензин-аль-
достероновой системы (РААС), катехоламинов, эндоте-
лина, факторов роста, а также дефицит оксида азота [1].

Накапливается все больше данных  о роли симпатиче-
ской части вегетативной нервной системы (С-ВНС) и ее 
медиаторов в процессах фиброза миокарда. Структурная 
перестройка миокарда на  фоне адренергической стиму-

ляции заключается в  увеличении размеров кардиомио-
цитов и  наряду с  этим в  возникновении их  фокальных 
некрозов; одновременно развивается периваскулярный 
и интерстициальный фиброз миокарда вследствие стиму-
ляции продукции коллагена и  накопления во  внеклеточ-
ном пространстве таких белков, как фибронектин и лами-
нин [4]. В  целом развитие фиброза в  сердечной мышце, 
ассоциированное с адренергическими влияниями, может 
опосредоваться прямой активацией фибробластов в мио-
карде (реактивный фиброз) и / или происходить как ком-
пенсаторная реакция в  ответ на  гибель и  повреждение 
кардиомиоцитов (репаративный фиброз).

В экспериментальных работах показано, что норадре-
налин, являясь медиатором С-ВНС, оказывает существен-
ное влияние на структуру внеклеточного вещества [5, 6]. 
Данный гормон стимулирует пролиферацию фибробла-
стов и запускает в них процессы синтеза белка. Введение 
в  организм лабораторных грызунов симпатомиметиков 
сопровождалось развитием интерстициального фибро-
за, гипертрофии миокарда и  повышенной экспрессией 
матричной РНК для  фибронектина и  трансформирую-
щего β-фактора роста [4].

Доказано, что  формирование в  миокарде соедини-
тельнотканных волокон опосредуется также провоспа-
лительными хемо- и  цитокинами и  активными форма-
ми кислорода [7]. Как  показано в  исследованиях [8, 9], 
гиперсимпатикотония играет ключевую роль в индукции 
провоспалительных цитокинов в  миокарде и  оказывает 
кардиотоксические эффекты. В связи с этим заслуживают 
внимания данные H. Xiao и соавт. [10], продемонстриро-
вавших в лабораторных условиях взаимосвязь активации 
инфламмасом в миокарде на фоне β-адренергической сти-
муляции посредством изопротеренола. Инфламмасомы 
представляют собой мультимерные цитозольные белко-
вые комплексы, представленные в  основном в  макрофа-
гах и  нейтрофилах, которые способствуют трансформа-
ции прокаспазы-1 в  каспазу-1, которая в  свою очередь 
активирует интерлейкин-18 и интерлейкин-1β, что ведет 
к запуску процессов воспаления в организме и секреции 
эффекторных цитокинов [11]. H. Xiao и соавт. [10] было 
установлено, что  при  β-адренергической стимуляции 
в миокарде происходят активация NLRP3‑инфламмасом, 
секреция интерлейкина-18, образование активных форм 
кислорода и  инфильтрация миокарда макрофагами. 
Одновременно с данными процессами авторы отмечали 
увеличение выраженности фиброза миокарда и  повыше-
ние его жесткости.

Следует также отметить, что  в  экспериментальных 
работах в  самый ранний период после фармакологи-
ческой стимуляции β-адренорецепторов (в течение 
12–24 ч) отмечался островоспалительный ответ мио-
карда, выражавшийся диффузным интерстициальным 
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отеком вследствие повышения проницаемости сосуди-
стой стенки, инфильтрацией лейкоцитами и  утолщени-
ем стенок сосудов [4]. Кроме того, на  фоне индукции 
изопротеренолом С-ВНС наиболее выраженная гибель 
кардиомиоцитов и, как  результат, репаративный фиброз 
имелись в субэндокардиальных слоях сердечной мышцы 
и  преимущественно в  апикальных сегментах, в  которых, 
как известно, β-адренорецепторы, с одной стороны, экс-
понированы в  наибольшем количестве, а  с  другой, обла-
дают одним из самых высоких уровней сродства.

Другим механизмом, посредством которого акти-
вация С-ВНС потенцирует развитие фиброза миокар-
да, является стимуляция образования ангиотензина II, 
причем не  только через юкстагломерулярный аппарат 
почек, иннервируемый ветвями симпатических нервов, 
но  и  через локальную тканевую РААС, функционирую-
щую на уровне миокарда у млекопитающих, в том числе 
у  человека [4]. Ангиотензин II стимулирует биосинтез 
белка в  кардиомиоцитах и  соответственно увеличение 
их размеров; кроме того, он приводит к изменению струк-
туры внеклеточного матрикса, поскольку активирует 
фибробласты, которые начинают в возрастающих количе-
ствах образовывать коллаген и фибронектин, тем самым 
способствуя повышению жесткости миокарда [4].

Оценить выраженность фиброза сердечной мышцы 
и  степень нарушения ее упруго-эластических свойств 
возможно различными методиками. Одним из  таких 
методов является эхокардиография (ЭхоКГ).

ЭхоКГ позволяет провести непрямую оценку выра-
женности фиброза миокарда и  тем  самым косвенно 
оценить жесткость ткани сердца путем расчета ряда 
параметров, в  первую очередь, деформации миокарда, 
или  его стрейна [12]. Подчеркивая клиническую значи-
мость определения этого показателя, следует отметить, 
что, как  установлено, снижение сократимости и  дефор-
мационных свойств левого желудочка (ЛЖ) на фоне его 
ремоделирования и гипертрофии при АГ ассоциируется 
с  повышением риска развития неблагоприятных сердеч-
но-сосудистых исходов, в частности внезапной сердечно-
сосудистой смерти, инсульта, впервые возникшей стено-
кардии и застойной ХСН [13–15].

Обширная научная доказательная база накопле-
на в  отношении 2D-стрейна, который рассчитывается 
по технологии отслеживания движения пятен серой шка-
лы (Speckle Tracking). Суть метода заключается в  отсле-
живании программным алгоритмом кадр за  кадром сме-
щения уникальной картины пятен серошкального изо-
бражения, образованных отражением, преломлением 
и рассеиванием ультразвука в тканях.

Наибольший интерес представляет глобальный про-
дольный систолический 2D-стрейн ЛЖ (ГПС ЛЖ), 
поскольку, как показано ранее [16–20], при тех или иных 

сердечно-сосудистых заболеваниях, в  том числе при  АГ, 
нарушение сократимости миокарда изначально возника-
ет именно в продольном направлении за счет субэндокар-
диально расположенных и  продольно ориентированных 
мышечных волокон, которые вследствие особенностей 
кровоснабжения первыми реагируют на влияние различ-
ных негативных факторов. При  этом значение расчета 
2D-стрейна ЛЖ именно в продольном направлении обу-
словлено тем, что, согласно данным клинических и  экс-
периментальных исследований [21–23], этот показатель 
достоверно взаимосвязан с  выраженностью фиброза 
в субэндокардиальных слоях миокарда, а также с уровнем 
в сыворотке крови тканевого ингибитора металлопроте-
иназы 1‑го типа – маркера фиброза миокарда.

Помимо 2D-стрейна для  косвенной характеристи-
ки упруго-эластических свойств миокарда ЛЖ возмож-
но использовать и  ряд других параметров, основанных 
на физико-математических допущениях и оперирующих 
параметрами АД, объемами ЛЖ, а  также скоростью 
трансмитрального кровотока и  скоростью движения 
митрального кольца. К  ним относятся конечная систо-
лическая эластичность (КСЭ), диастолическая эла-
стичность (ДЭ) и  конечная диастолическая жесткость 
(КДЖ) [24, 25].

Недавние исследования [17, 18] показали, что  дис-
функция субэндокардиально расположенных волокон 
миокарда левого предсердия (ЛП) во  многом сходна 
с  дисфункцией аналогичных слоев миокарда ЛЖ и, воз-
можно, связана с теми же процессами, которые негативно 
влияют на миокард ЛЖ, а также с повышенным давлением 
в полости ЛЖ, наблюдающимся, к примеру, у пациентов 
с  ХСН. В  дополнение к  этому предполагается, что  сни-
жение эластичности миокарда ЛП может быть след-
ствием диастолической дисфункции ЛЖ. Для  миокарда 
ЛП также возможно рассчитать параметры деформации, 
в  частности одномерный продольный стрейн, основан-
ный на  допплеровской визуализации движения тканей 
относительно датчика в  каждом пикселе изображения. 
Допплеровская визуализация по  своей сути одномерна 
и  позволяет рассчитать деформацию из  скорости дви-
жения миокарда только в  направлении ультразвукового 
луча [26]. Иным показателем ригидности миокарда ЛП, 
который позволяет определить ЭхоКГ, является индекс 
жесткости ЛП. Он рассчитывается исходя из стрейна ЛП, 
скорости трансмитрального кровотока, а также скорости 
движения митрального кольца [27].

Следует подчеркнуть, что  параметры, характеризую-
щие жесткость миокарда и  деформационные свойства 
(в  первую очередь ГПС ЛЖ), представляют собой наи-
более ранние маркеры субклинического поражения серд-
ца при АГ и изменяются еще до развития ГЛЖ [2, 28, 29]. 
Здесь необходимо привести результаты работы V. Di Bello 
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и  соавт. [30], которые оценивали ГПС ЛЖ у  лиц с  пред-
гипертонией (n=41; среднесуточное АД по данным суточ-
ного мониторирования 122,5±6,7 / 76,2±5,2 мм рт. ст.)  
и у пациентов с АГ «легкой» степени, ранее не получав-
ших антигипертензивную терапию (n=33; среднесуточное 
АД 138,3±7,3 / 87,6±7,1 мм рт. ст.). Контрольную группу 
составили 33 здоровых человека с  нормальным уровнем 
среднесуточного АД (114,8±6,3 /73,1±6,1 мм рт. ст.). Было 
обнаружено, что ГПС ЛЖ по абсолютным своим значени-
ям был статистически значимо (p<0,002) ниже по сравне-
нию с контрольной группой (–23,9±3 %) как у пациентов 
с  предгипертонией (–18,9±3,4 %), так и  у  больных с  АГ 
(–18±3,3 %). Сходные результаты были получены при ана-
лизе ГПС ЛЖ в подгруппах лиц с предгипертонией и АГ 
с нормальным индексом массы миокарда ЛЖ – значения 
2D-стрейна ЛЖ составили в  этом случае, соответствен-
но, –18,8±3,2 и –17,5±3,3 % (p=0,002 по сравнению с кон-
трольной группой).

К аналогичному выводу пришли S. S. Monaster и соавт. 
[31], изучавшие ГПС ЛЖ и скорость стрейна в подгруп-
пах пациентов с АГ с ГЛЖ и без таковой. Критерием ГЛЖ 
служило значение массы миокарда ЛЖ (для  мужчин 
более 224 г, для женщин более 162 г). У пациентом с АГ 
с  нормальной массой миокарда ГПС ЛЖ (–18,7 %±2,6) 
был статистически значимо (p<0,001) ниже по  моду-
лю в  сравнении с  контрольной группой (–21,9 %±1,5). 
Сходные закономерности выявили E.  Imbalzano и  соавт. 
[32], анализировавшие систолическую и  диастоли-
ческую функцию и  2D-стрейн ЛЖ у  пациентов с  АГ 
с ГЛЖ и в ее отсутствие (всего 51 пациент, средний воз-
раст 56,5±14  года) в  сравнении с  контрольной группой 
(n=51). При  проведении рутинной трансторакальной 
ЭхоКГ была обнаружена диастолическая дисфункция 
ЛЖ и  сохранная фракция выброса (ФВ) у  всех больных 
с АГ. Оценка систолической функции ЛЖ с помощью тка-
невой допплерографии выявила нарушение сократитель-
ной функции миокарда только в  подгруппе пациентов 
с АГ и ГЛЖ, в то время как анализ Speckle Tracking пока-
зал статистически значимое снижение ГПС ЛЖ также 
у лиц с АГ в отсутствие ГЛЖ. На основании этого авторы 
пришли к  выводу, что  оценка 2D-стрейна ЛЖ позволя-
ет более точно оценить состояние миокарда по  сравне-
нию с  традиционной трансторакальной ЭхоКГ и  доп-
плеровским анализом движения тканей, поскольку ГПС 
ЛЖ выявляет нарушение систолической функции ЛЖ 
у пациентов с АГ еще до развития ГЛЖ, а это позволяет 
уже на ранних этапах ведения больного скорректировать 
лечение и улучшить прогноз.

С точки клинической значимости диастолической эла-
стичности, КСЭ и КДЖ ЛЖ заслуживает внимания рабо-
та B. A. Borlaug и соавт. [15], которые изучали КСЭ ЛЖ, 
эффективную эластичность артериальной стенки, параме-

тры сократимости ЛЖ в  трех когортах людей: у  пациен-
тов с АГ без ХСН (n=719, средний возраст 66 лет [разброс 
от 46 лет до 91 года]), у пациентов с ХСН с сохранной ФВ 
(n=244, из них 96 % больные с АГ, средний возраст 66 лет 
[разброс от 22 до 99 лет]) и здоровых лиц (n=617, средний 
возраст 57 лет [разброс от 45 до 96 лет]). Было обнаруже-
но, что КСЭ ЛЖ и эффективная эластичность артериаль-
ной стенки были выше у  пациентов с  АГ, сочетающейся 
с  ХСН с  сохранной ФВ или  без  таковой. В  группе паци-
ентов с  АГ увеличенная КСЭ была ассоциирована с  уси-
ленной сократимостью на  уровне миокарда и  на  уровне 
камер сердца. В  то  же время в  группе больных с  ХСН 
сократимость на уровне миокарда и на уровне камер серд-
ца была снижена по сравнению как с группой пациентов 
с  АГ без  ХСН, так и  с  контрольной группой. У  больных 
с ХСН сниженная сократимость миокарда коррелировала 
со смертностью, стандартизованной по возрасту.

Указанные расчетные эхокардиографические параме-
тры, помимо косвенной характеристики упруго-эласти-
ческих и  деформационных свойств миокарда, обладают 
также важной предиктивной ценностью в  отношении 
развития различных сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО) у пациентов с АГ.

В  исследовании The Copenhagen City Heart Study 
[29] изучалась долгосрочная прогностическая значи-
мость ГПС ЛЖ в  отношении сердечно-сосудистой 
заболеваемости и  смертности в  общей популяции. 
Первичная составная конечная точка включала дебют 
ХСН, острый инфаркт миокарда и / или  сердечно-сосу-
дистую смерть. В работу вошли 1 296 человек в возрасте 
23–93  лет, средний период наблюдения составил 11  лет. 
Критериями исключения являлось наличие в  анамне-
зе ХСН и / или  фибрилляции предсердий (ФП). Авторы 
пришли к  выводу, что  сниженный ГПС ЛЖ ассоции-
руется с  повышенным риском наступления составной 
конечной точки (отношение рисков [ОР] 1,12 [1,08–
1,17]; p<0,001), и  данная взаимосвязь оставалась значи-
мой после поправок на  пол, возраст, частоту сердечных 
сокращений, наличие АГ, величину ФВ ЛЖ, индекс массы 
миокарда ЛЖ и  размеры сердца (ОР 1,05 [1,00–1,11]; 
p=0,045). Кроме того, включение ГПС ЛЖ в  модель 
оценки риска развития ССО по данным Фрамингемского 
исследования, шкале SCORE и методике Американского 
колледжа кардиологов / Американской ассоциации серд-
ца (Pooled Cohort Equations) увеличивает их предиктив-
ную ценность в отношении сердечно-сосудистых исходов 
и риска развития ХСН.

В  другой работе [33] изучалась прогностическая зна-
чимость ультразвуковых маркеров продольной механики 
ЛЖ (скорость движения миокарда по данным допплеров-
ской визуализации, ГПС ЛЖ и скорость стрейна) у паци-
ентов с ХСН (n=125, средний возраст 63±16 лет, 77 % муж-
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чины, среднее значение ФВ ЛЖ 31±10 %). Период наблю-
дения равнялся 266±177 дней, за это время ССО возникли 
у 38 % пациентов (15 смертей, 29 эпизодов декомпенсации 
ХСН, 4 случая трансплантации сердца). При однофактор-
ном анализе с применением модели Кокса было установ-
лено, что  ГПС ЛЖ, скорость стрейна и  ФВ ЛЖ взаимо
связаны с развитием ССО у больных с ХСН.

Прогностическую ценность ГПС ЛЖ у  пациентов 
с  ишемической болезнью и  перенесенным инфарктом 
миокарда в  анамнезе изучали M.  Bertini и  соавт. [34]. 
В  исследование вошли 1060 пациентов (средний воз-
раст 66,9  года, 70 % мужчины, средний период наблюде-
ния 31 мес). Критериями исключения служили недавний 
срок возникновения инфаркта миокарда (менее 90 дней 
назад), наличие ФП и  низкое качество ультразвуково-
го окна. За  период наблюдения умерли 270 больных 
и 309 достигли комбинированной конечной точки, объе
диняющей общую смертность и  случаи госпитализации 
по  поводу симптомов ХСН. В  группе умерших паци-
ентов в  числе прочего имелось статистически значимо 
(p<0,001) более выраженное снижение по абсолютному 
значению ГПС ЛЖ. После разделения обследованных 
лиц на две подгруппы на основании медианного значения 
ГПС ЛЖ (–11,5 %) авторы установили, что  пациенты 
с ГПС ЛЖ, превышающим 11,5 по модулю (менее выра-
женное нарушение стрейна), имели более благоприят-
ные исходы по сравнению с теми, у кого этот показатель 
был ниже 11,5 (более выраженное снижение стрейна). 
При многофакторном анализе ГПС ЛЖ был независимо 
взаимосвязан с  общей смертностью (ОР на  каждые 5 % 
увеличения общей смертности составляло 1,69 при 95 % 
доверительном интервале [ДИ] от 1,33 до 2,15; p<0,001) 
и комбинированной конечной точкой (ОР 1,64 при 95 % 
ДИ от 1,32 до 2,04; p<0,001).

В  другой работе [35] прогностическая значимость 
продольного 2D-стрейна ЛЖ оценивалась у  пациентов 
с  АГ, получавших ранее антигипертензивную терапию 
минимум в  течение года. Период наблюдения составил 
7,3±2,0 года. В качестве конечных точек рассматривались 
сердечно-сосудистая смерть, госпитализация в  связи 
с  инсультом, острым коронарным синдромом и  симпто-
мами ХСН. С помощью многофакторного регрессионно-
го анализа Кокса было продемонстрировано, что субэпи-
кардиальный ГПС ЛЖ представляет собой независимый 
прогностический фактор риска (ОР 1,449 при  95 % ДИ 
от 1,027 до 2,045; р=0,035) в отношении вышеуказанных 
осложнений, и  его значение –17,57 % является статисти-
чески значимым (р=0,016) показателем, ассоциирован-
ным с неблагоприятными сердечно-сосудистыми исхода-
ми у больных с АГ.

Что  касается упруго-эластических характеристик 
миокарда ЛП и  их  прогностической значимости, то  сле-

дует указать роль уменьшения систолического стрейна 
миокарда ЛП как  фактора риска развития диастоличе-
ской сердечной недостаточности [27] и его взаимосвязь 
с  повышением конечного диастолического давления 
в  полости ЛЖ [36]. Необходимо отметить, что  наруше-
ния процесса расслабления миокарда ЛП и  ЛЖ служат 
ранними признаками дезорганизации предсердно-желу-
дочкового сопряжения и  взаимосвязаны с  увеличением 
жесткости артерий [37]. Тем не менее влияние повышен-
ного АД на структуру и функцию ЛП изучено не полно-
стью и требует дальнейших исследований.

Следует также представить результаты работы 
Н.  Miyoshi и  соавт. [38], изучавших взаимосвязь между 
особенностями работы ЛП, в частности его резервуарной 
функцией и  структурным ремоделированием ЛП, а  так-
же их корреляцию с дисфункцией ЛЖ у пациентов с АГ 
в  отсутствие симптомов ассоциированных клинических 
состояний. В  исследование было включено две группы 
лиц – 50 здоровых и 140 пациентов с АГ (из них у 75 боль-
ных индекс объема ЛП составил <29 мл / м2, у остальных 
65 – >29 мл / м2). В данной работе рассчитывался индекс 
жесткости ЛП как показатель диастолической жесткости 
его миокарда. Авторы установили, что  диастолическая 
жесткость ЛП, масса миокарда ЛЖ, относительная тол-
щина стенок ЛЖ, объемные показатели ЛП были выше, 
а  ГПС и  циркулярный стрейн ЛЖ  – ниже в  подгруппе 
пациентов с  АГ с  увеличенным индексом объема ЛП. 
В  работе также показано, что  АГ достоверно нарушает 
нормальную работу ЛП, в  результате чего происходит 
увеличение объема ЛП и повышение жесткости его мио-
карда, и  это взаимосвязано с  систолической и  диастоли-
ческой дисфункцией ЛЖ. Вероятно, такие изменения 
связаны со  сходной субэндокардиальной перестройкой 
соединительнотканных элементов, которая происхо-
дит в  ЛЖ. Данная гипотеза соотносится с  результатами 
Y.  Oishi и  соавт. [17], свидетельствующими, что  жест-
кость ЛП возрастает на  фоне фиброзных изменений 
в  субэдокардиальном слое миокарда ЛП, которые, кро-
ме того, протекают одновременно с  аналогичными про-
цессами в  миокарде ЛЖ. Как  отмечают авторы, данные 
нарушения возникают рано вследствие таких сочетанных 
заболеваний, как дислипидемия, ожирение и курение.

Значимыми с  клинико-прогностической точки зре-
ния являются данные H. A. Rahman и соавт. [39], демон-
стрирующие, что  у  пациентов с  пароксизмальной и  пер-
систирующей формой ФП повышена жесткость ЛП 
в  сравнении с  лицами из  контрольной группы, а  также 
показывающие четкую взаимосвязь между наличием ФП 
и измененным профилем давления наполнения в полости 
ЛЖ. Таким образом, возрастание жесткости миокарда 
ЛП можно рассматривать как  дополнительный фактор 
риска развития ФП.
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В проспективном исследовании M. Cameli и cоавт. [40] 

проводился сравнительный анализ предиктивной цен-
ности в отношении развития ССО 2D-стрейна миокарда 
ЛП и общепринятых эхокардиографических показателей, 
характеризующих работу ЛП, таких как объем и ФВ ЛП. 
В  работу вошли 312 пациентов (56 % мужчины) старше 
50  лет с  синусовым ритмом, проходивших обследование 
в  рамках общего медицинского осмотра. Критериями 
исключения служили суправентрикулярные нарушения 
ритма и врожденные пороки сердца, имплантированный 
артифициальный водитель ритма, кардиохирургические 
вмешательства в анамнезе, а также низкое качество ультра-
звукового окна. Период наблюдения равнялся 3,1±1,4 года. 
В качестве конечных точек рассматривались новые случаи 
ФП, застойной ХСН, инсульт, транзиторная ишемическая 
атака, инфаркт миокарда, проведение реваскуляризации 
миокарда и  сердечно-сосудистая смерть. Наибольшая 
предиктивная ценность отмечена у стрейна ЛП (площадь 
по ROC-кривой для стрейна ЛП 0,83; для индексирован-
ного объема ЛП – 0,71; для ФВ ЛП – 0,69; для планиме-
трической площади сечения ЛП – 0,64; для диаметра ЛП – 
0,59). После поправок на возраст, пол и прочие ковариаты 
снижение стрейна ЛП и  увеличение индекса объема ЛП 
ассоциировались с  более выраженным риском развития 
ССО. В результате авторы пришли к выводу, что ГПС ЛП – 
сильный и независимый предиктор ССО, и его значимость 
выше, чем  у  общепринятых эхокардиографических пока-
зателей, характеризующих работу ЛП.

Установлено, что стрейн ЛП служит предиктором воз-
никновения ФП после шунтирования коронарных арте-
рий [41], на  фоне перенесенного ишемического инсуль-
та [42] и  катетерной абляции [43], а  у  пациентов с  ФП 
коррелирует с риском, рассчитанным по шкале CHADS2, 
и обладает прогностической значимостью с точки зрения 
развития у них инсульта и других ССО [44]. Кроме того, 
данный показатель имеет предиктивную ценность в отно-
шении результатов электрической кардиоверсии и риска 
тромбообразования в ЛП у пациентов с ФП и трепетани-
ем предсердий [45], а  также поражения сердца при  хро-
нической почечной недостаточности [46].

Имеются данные, указывающие на улучшение упруго-
эластических свойств миокарда на фоне применения раз-
личных классов антигипертензивных препаратов. В пред-
шествующих работах были получены данные о  поло-
жительном влиянии на  показатели растяжимости ЛП, 
регресс интерстициального фиброза миокарда и  элек-
трофизиологические процессы в сердечной мышце инги-
биторов ангиотензинпревращающего фермента [47–50], 
блокаторов рецепторов ангиотензина II [51] и антагони-
стов кальциевых каналов [52].

С  точки зрения активации С-ВНС как  значимого 
фактора в  патогенезе повышения жесткости сердечной 

мышцы, потенциально эффективными в  данной ситу-
ации могут являться препараты, уменьшающие выра-
женность гиперсимпатикотонии, в  первую очередь 
β-адреноблокаторы.

β-Адреноблокаторы классифицируются в  соот-
ветствии со  своими фармакологическими свойства-
ми и  способностью блокировать те или  иные под-
типы β-адренорецепторов. Выделяют неселектив-
ные β-адреноблокаторы, которые блокируют и  β1-, 
и  β2‑адренорецепторы, и  селективные, избирательно 
блокирующие β1‑адренорецепторы. Поскольку ткань 
миокарда содержит в  основном β1‑адренорецепторы, 
β1‑адреноблокаторы являются кардиоселективными пре-
паратами и  дают меньшее количество побочных эффек-
тов, обусловленных блокадой β2‑адренорецепторов 
в  легких и  в  периферических тканях. Эталонным пред-
ставителем высокоселективных β1‑адреноблокаторов 
является бисопролол [53, 54]. В  исследованиях, сравни-
вающих сродство β-адреноблокаторов, было установлено, 
что бисопролол обладает максимальной селективностью 
в  отношении β1-адренорецепторов [55, 56], тем  самым 
обеспечивая наибольшую степень защиты от  разруши-
тельных последствий симпатической гиперактивации. 
Бисопролол сочетает в  себе оптимальные характеристи-
ки с  точки зрения гидро- и  липофильности, объединяя 
преимущества как  липофильных β-адреноблокаторов 
(например, высокую скорость абсорбции), так и  гидро-
фильных β-адреноблокаторов (например, длительный 
период полувыведения из  плазмы, небольшой эффект 
первого прохождения) без  соответствующих фармако-
кинетических недостатков. Считается, что  именно эта 
фармакокинетическая особенность бисопролола лежит 
в основе его кардиопротективных эффектов.

Следует отметить, что  в  литературе имеются дан-
ные, указывающие на  способность β-адреноблокаторов, 
в  частности высокоселективных, снижать жесткость 
миокарда посредством влияния на метаболизм коллагена 
[57]. В  частности, S.  Xiang и  соавт. [58] на  модели гры-
зунов с  индуцированной ГЛЖ показал, что  бисопролол 
интенсифицирует деградацию коллагеновых волокон 
в  миокарде и  угнетает их  синтез. Кроме того, автора-
ми обнаружена способность бисопролола ингибиро-
вать образование тканевого фактора роста β1  – одного 
из главных медиаторов активации фибробластов миокар-
да [59], который рассматривается как  профиброгенный 
цитокин, потенцирующий различные типы избыточной 
соединительнотканной перестройки в тканях, в том чис-
ле кардиальный фиброз, ассоциированный с  ХСН [60]. 
Кроме того, в этой работе бисопролол снижал образова-
ние коллагена 1а типа и  фактора роста соединительной 
ткани  – субстанций, занимающих центральное положе-
ние в процессах синтеза белков внеклеточного вещества 
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и  активации пролиферации фибробластов в  миокарде. 
Сходные результаты получены M.  Fukui и  соавт. [57], 
которые изучали влияние бисопролола на  обмен колла-
гена у  62 пациентов с  ХСН со  сниженной ФВ. Авторы 
пришли к  выводу, что  функциональное восстановление 
ЛЖ на фоне лечения данным β-адреноблокатором, поми-
мо снижения частоты сердечных сокращений, тесно свя-
зано со способностью бисопролола изменять метаболизм 
коллагена в сердце.

Нами также изучалось влияние бисопролола на  пара-
метры жесткости миокарда ЛП и  ЛЖ [61]. По  нашим 
данным, у пациентов в возрасте 45–65 лет с АГ 1–2‑й сте-
пени, ранее не получавших медикаментозную антигипер-
тензивную терапию, 12‑недельная терапия, основанная 
на бисопрололе в разных дозах (2,5, 5 и 10 мг), привела 
к статистически значимому улучшению упруго-эластиче-
ских параметров сердечной мышцы: выявлено увеличение 
стрейна ЛП (p<0,001) с  47,9±1,7 до  52,5±1,8 %; индек-
са растяжимости ЛП с  1,2±0,1 до  1,4±0,1; р<0,01; ГПС 
ЛЖ с  –17,1±0,5 до  –17,4±0,5 %; p<0,05; а  также стати-
стически значимое уменьшение КСЭ ЛЖ с  3,8±0,2  до 
3,4±0,2 мм рт. ст. / мл; p<0,001; и КДЖ ЛЖ с 0,15±0,01 до 
0,14±0,01 мм рт. ст. / мл; p<0,01.

Таким образом, в  патогенезе развития «гиперто-
нического сердца» нарушение упруго-эластических 
и  деформационных свойств миокарда (в  первую оче-
редь его фиброз) рассматривается в  качестве важного 
аспекта как с патофизиологической, так и с клинической 
точки зрения. Согласно данным исследований, в  генезе 
соединительнотканной перестройки сердечной мышцы 
на  фоне АГ важное значение имеет активация С-ВНС. 
Фиброз миокарда служит фактором риска развития 
ССО, как  то: инфаркт миокарда, ХСН, нарушения рит-
ма сердца, инсульт и внезапная сердечная смерть. С этой 
точки зрения, актуальным является выбор оптимальных 
путей коррекции упруго-эластических свойств миокарда 
при  АГ. В  данной ситуации, исходя из  результатов кли-
нических и  экспериментальных исследований, одним 
из  препаратов, улучшающих деформационные харак-
теристики ткани сердца, является высокоселективный 
представитель класса β-адреноблокаторов – бисопролол. 
Благодаря своим уникальным фармакологическим свой-
ствам этот препарат может быть рекомендован пациен-
там с  АГ при  наличии признаков гиперсимпатикотонии 
как с целью контроля АД, так и для снижения жесткости 
миокарда и улучшения прогноза.
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