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Артериальная гипертония (АГ) является одной из акту-
альнейших проблем современного здравоохранения, 

поскольку она ассоциируется с повышенным риском раз-
вития осложнений  – мозгового инсульта, инфаркта мио-
карда, хронической сердечной недостаточности (ХСН) 

и хронической болезни почек. Данные состояния служат 
причиной приблизительно 9,4 млн смертей во всем мире 
ежегодно, причем среди всех смертей от  сердечно-сосу-
дистых заболеваний на  долю осложнений гипертониче-
ской болезни (ГБ) приходится 45 %, а в структуре общей 
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Резюме
В  статье обсуждаются механизмы развития и  прогрессирования артериальной гипертонии у  лиц молодого и  среднего воз-
раста. Подчеркивается главенствующая роль гиперсимпатикотонии в  развитии заболевания у  пациентов данной категории. 
Рассматриваются механизмы, посредством которых повышение активности симпатической части вегетативной нервной систе-
мы приводит к  росту артериального давления и  потенцирует раннее поражение органов-мишеней, в  первую очередь, сердца. 
Представлены данные многочисленных исследований, показывающие выраженные кардиопротективные эффекты высокоселек-
тивного представителя класса β-блокаторов бисопролола у пациентов молодого и среднего возраста с гипертонической болезнью.
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Summary
The article discusses various mechanisms of developmentt and progression of arterial hypertension in young and middle aged adults. 
It emphasizes the predominant role of hypersympathicotonia in the development of the disease in this category of patients. Various 
mechanisms are considered, by means of which the increase of activity of the sympathetic nervous system leads to elevation of arterial 
pressure and potentiates early damage of target organs, first of all, damage of the heart. The data of numerous studies demonstrating 
pronounced cardioprotective effects of a highly selective representative of the class of β-blockers bisoprolol in young and middle aged 
hypertensive patients are presented.
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смертности от мозгового инсульта доля инсультов на фоне 
ГБ составляет 51 % [1]. Согласно последнему отчету 
Всемирной организации здравоохранения, по  состоя-
нию на 2008 г. распространенность АГ среди лиц старше 
25  лет находилась на  уровне 40 %, причем число людей, 
страдающих данным заболеванием, стремительно возрос-
ло с 600 млн в 1980 г. до 1 млрд в 2008 г., и по прогнозам, 
эта цифра будет только увеличиваться [2].

Несмотря на то что в целом ГБ превалирует у лиц стар-
шей возрастной группы, в  последние годы во  всем мире, 
и в том числе в Российской Федерации, наблюдается небла-
гоприятная тенденция к существенному увеличению рас-
пространенности данного заболевания среди людей моло-
дого и среднего возраста [3, 4]. По данным исследования 
ЭССЕ, распространенность АГ в России среди населения 
данной возрастной группы составляет 44 % [5].

Кроме того, выделяют так называемую АГ на  рабо-
чем месте [6]  – состояние, при  котором у  человека 
при нахождении на работе уровень артериального давле-
ния (АД) выше, чем в нерабочее время. «АГ на рабочем 
месте» встречается довольно часто, распространенность 
ее среди населения варьирует в  пределах 15–24 % [6, 7], 
и  в  большинстве случаев данное заболевание обнаружи-
вается у лиц молодого и среднего возраста [8].

Одной из важных особенностей патогенеза АГ у моло-
дых пациентов служит гиперактивация симпато-адрена-
ловой нервной системы, одним из симптомов которой 
является повышение частоты сердечных сокращений 
(ЧСС) [9, 10]. У  лиц данной возрастной группы с  отя-
гощенным по  АГ анамнезом отмечаются высокая ЧСС, 
увеличенный сердечный выброс, нарушения в регуляции 
АД при  переходе в  ортостаз, изменения в  работе баро-
рецепторного аппарата сосудов, продемонстрирована 
гиперчувствительность сосудистой сети предплечья 
к  норадреналину и  вазоренального аппарата к  физиоло-
гическим стимулам, выявлена тесная взаимосвязь выра-
женного повышения АД и  существенного увеличения 
концентрации катехоламинов в  крови на  фоне эмоци-
ального стресса [10]. Гиперактивация симпатической 
части вегетативной нервной системы (С-ВНС) возника-
ет на самых ранних стадиях ГБ, и степень такого перевоз-
буждения напрямую коррелирует с уровнем повышения 
АД. Адренергическая гиперстимуляция усугубляет пора-
жение органов-мишеней АГ и  способствует росту сер-
дечно-сосудистой смертности [10] (рис. 1 по [11]).

Согласно эпидемиологическим данным [12], в целом 
среди общей популяции пациентов с АГ гиперсимпатико-
тония наблюдается более чем у 50 %. В частности, у таких 
больных наблюдается увеличенная продукция норадре-
налина в  нервных окончаниях сердца и  почек, а  также 
в сосудистом русле (в 2–3 раза по сравнению с таковой 
при нормальном АД).

Следует отметить, что  у  пациентов молодого возрас-
та с  умеренно повышенным АД очень часто наблюдает-
ся гиперрениновый патогенетический вариант АГ [12, 
13]. Причиной этого является рост активности С-ВНС, 
иннервирующей почечный аппарат, причем такая индук-
ция С-ВНС достаточна для  запуска синтеза ренина 
в юкстагломерулярном аппарате, но не влияет на общий 
почечный кровоток [14]. В  подтверждение влияния 
гиперсимпатикотонии на  уровень АД через модуляцию 
активности ренин-ангиотензин-альдостероновой систе-
мы (РААС) следует привести данные о  том, что  у  боль-
ных с  резистентными формами АГ, не  поддающимися 
лечению антигипертензивными препаратами (АГП) раз-
личных классов, в том числе ингибиторами ангиотензин-
превращающего фермента (АПФ) и  блокаторами рецеп-
торов ангиотензина II, радиочастотная абляция почеч-
ных симпатических нервов приводит к  существенному 
снижению АД [15].

В  целом у  пациентов молодого и  среднего возрас-
та, как  правило, имеется недостаточная информиро-
ванность о  том, чтó такое АГ и  каковы ее негативные 
последствия, очень часто у  больных этой категории 
отмечаются низкая приверженность к  регулярной 
антигипертензивной терапии и  отсутствие адекватно-
го контроля АД [16]. Все эти факторы в  итоге ведут 
к более раннему и тяжелому поражению органов-мише-
ней, резистентному течению заболевания, увеличению 
числа сердечно-сосудистых осложнений (ССО), инва-
лидизации и  росту смертности. Указанные факты дик-
туют необходимость мониторинга распространенно-
сти АГ среди населения молодого и  среднего возраста 
и  как  можно более раннего выявления лиц с  повышен-
ным АД с целью его оптимальной коррекции для мини-
мизации поражения органов-мишеней, а  в  идеале  – 
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Рис.  1. «Порочный круг» развития АГ 
на фоне гиперактивации С-ВНС.

АГ – артериальная гипертония; С-ВНС – симпати-
ческая часть вегетативной нервной системы.
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для их превентивной защиты на этапе, когда структур-
но-функциональные изменения в них еще не возникли.

Одними из  ведущих и  наиболее ранних поражений 
органов-мишеней при  АГ являются структурно-функ-
циональные нарушения, развивающиеся в  сердце. Они 
заключаются в  прогрессивном ремоделировании камер, 
увеличении в  размерах кардиомиоцитов и  накоплении 
соединительнотканных элементов в  экстрацеллюлярном 
матриксе сердечной мышцы. Возникают гипертрофия 
миокарда левого желудочка (ГЛЖ), увеличение левого 
предсердия (ЛП), снижается коронарный резерв, удли-
няется время реполяризации желудочков [17] (рис. 2 
по  [11]). Особое внимание уделяется ГЛЖ, поскольку 
показано, что она служит предиктором сердечно-сосуди-
стой заболеваемости и смертности, в частности, на фоне 
нее риск развития ишемической болезни сердца и мозго-
вого инсульта возрастает в 3 раза, ХСН – в 7 раз [18].

Результаты последних исследований [12, 19] доказа-
ли, что  помимо повышенного АД, на  увеличение массы 
миокарда (ММ) оказывает прямое стимулирующее дей-
ствие повышение активности симпатических окончаний, 
иннервирующих сердце. Так, в работе M. Schlaich и соавт. 
[19] выявлена четкая взаимосвязь между увеличением 
ММ левого желудочка (ЛЖ) и  интенсивностью высво-
бождения норадреналина из  симпатических нервных 
волокон сердца («noradrenaline spillover», метод количе-
ственной  оценки  выделения  норадреналина  из  синап-

тических  щелей,  основанный  на  изотопном  разбавле-
нии  меченного  тритием  норадреналина) [20].

Важно подчеркнуть, что  ГЛЖ нередко встречается 
уже на ранних стадиях АГ и часто обнаруживается у паци-
ентов молодого и  среднего возраста с  ГБ и  даже с  пред-
гипертензией (преАГ) [21]. В  частности, получены дан-
ные исследования The Strong Heart Study [21], в котором 
изучались клинические характеристики, а  также гемо-
динамические показатели и  структурно-функциональ-
ные параметры ЛЖ у 1940 лиц в возрасте от 19 до 40 лет, 
причем у  50 % из  них имелась либо АГ (n=294, среднее 
офисное систолическое АД  – САД 134,9±14,7 мм рт. ст., 
диастолическое АД  – ДАД 86,6±10,8 мм рт. ст.) либо 
преАГ (n=675, среднее офисное САД / ДАД 123,2±7,5 / 
78,7±7,7 мм рт. ст.); у остальных АГ отсутствовала (n=971, 
САД / ДАД 108,0±7,0 / 68,1±7,2 мм рт. ст.). Среди прочих 
результатов в этой работе выявлено, что как в группе паци-
ентов с АГ, так и в группе лиц с преАГ имелась достоверно 
бóльшая толщина стенок ЛЖ, бóльшая ММЛЖ, а распро-
страненность ГЛЖ была в 3 и 2 раза выше, соответствен-
но, чем у лиц c нормальным АД (для всех перечисленных 
показателей p<0,001). Кроме того, АГ и  преАГ ассоции-
ровались с достоверно бóльшими ЧСС, ударным объемом 
и индексом общего периферического сосудистого сопро-
тивления (p<0,001 также для всех параметров по сравне-
нию с контрольной группой), что свидетельствует о вкла-
де гипертонуса С-ВНС в развитие АГ у молодых лиц.
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Рис.  2. Негативные последствия повышения активности С-ВНС при развитии АГ.
С-ВНС – симпатическая часть вегетативной нервной системы; ГМК – гладкие мышечные клетки; ОПСС – общее периферическое со-
судистое сопротивление; РААС – ренин-ангиотензин-альдостероновая система; АГ – артериальная гипертония; ГЛЖ – гипертрофия 
левого желудочка.
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Кроме того, в  исследовании CARDIA [22] в  течение 

10  лет наблюдения показано, что  САД вносит главный 
вклад в  повышение ММЛЖ у  здоровых молодых лиц 
с низкой распространенностью АГ.

При  ГЛЖ вследствие повышенного АД нарушается 
однородность структуры миокарда, он становится гете-
рогенным, увеличивается объемная фракция интерстици-
ального коллагена. Важно отметить, что, согласно данным 
гистологических исследований материала, полученного 
при  аутопсии, соединительнотканная перестройка мио-
карда в  виде образования фокальных рубцов и  интерсти-
циального фиброза с  накоплением коллагена I и  III  типа 
развивается уже на  ранних стадиях АГ и  при  умеренной 
выраженности ГЛЖ. Следствием фиброза миокарда служит 
повышение его жесткости, ведущее к  диастолической дис-
функции, возникает электрическая нестабильность сердеч-
ной мышцы, служащая субстратом для развития желудочко-
вых нарушений ритма, и все это в итоге приводит к систо-
лической дисфункции и дебюту ХСН [17]. Таким образом, 
соединительнотканная перестройка миокарда и увеличение 
его жесткости при повышенном АД могут рассматриваться 
как  дополнительные факторы риска, негативно влияющие 
на прогноз и исходы у пациентов с АГ [23–25].

Вывить поражения сердца как органа-мишени АГ воз-
можно с помощью различных исследований. В настоящее 
время наиболее доступной, неинвазивной высокоинфор-
мативной и  недорогой методикой является ультразвуко-
вое визуализирующее исследование сердца  – эхокарди-
ография (ЭхоКГ). Этот метод позволяет выявить ГЛЖ 
с  помощью расчета индекса ММЛЖ [26]. Кроме того, 
в настоящее время в клиническую практику внедряются 
новые технологии оценки состояния миокарда ЛЖ, бази-
рующиеся на  ультразвуковом методе исследования серд-
ца. Одним из  таких методов является speckle-tracking-
ЭхоКГ, с  помощью которой оценивают деформацию 
(двухмерный стрейн) миокарда ЛЖ в различных направ-
лениях. Особого внимания с  точки зрения поражения 
сердца как  органа-мишени АГ заслуживает глобальный 
продольный систолический 2D-стрейн ЛЖ (ГПС ЛЖ), 
поскольку он, согласно данным клинических и  экспери-
ментальных исследований [27, 28], достоверно взаимос-
вязан с  выраженностью фиброза в  субэндокардиальных 
слоях миокарда, а  также с  уровнем в  сыворотке крови 
тканевого ингибитора металлопротеиназы 1-го типа  – 
маркера миокардиального фиброза. В  дополнение к  это-
му ГПС ЛЖ одним из первых изменяется при субклини-
ческом поражении сердца, поскольку 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 быстрее реагируют на  влияние различ-
ных негативных факторов [29].

В  исследованиях показано, что  изменение деформа-
ционных параметров ЛЖ на фоне его ремоделирования 
и  ГЛЖ при  АГ взаимосвязано с  повышением риска раз-
вития ССО, например, внезапной сердечно-сосудистой 
смерти, впервые возникшей стенокардии, застойной 
ХСН и мозгового инсульта [30–32].

Недавние исследования [29, 33] показали, что  дис-
функция субэндокардиально расположенных волокон 
миокарда ЛП во многом сходна с дисфункцией аналогич-
ных слоев миокарда ЛЖ и, возможно, с теми же процес-
сами, которые негативно влияют на его миокард, а также 
с  повышенным давлением в  полости ЛЖ у  пациентов 
с ХСН. В дополнение к этому предполагается, что сниже-
ние эластичности миокарда ЛП может быть следствием 
диастолической дисфункции ЛЖ.

Для  миокарда ЛП также возможно рассчитать пара-
метры деформации, в  частности одномерный продоль-
ный стрейн, основанный на  допплеровской визуализа-
ции движения тканей относительно датчика в  каждом 
пикселе изображения [34]. Иными показателями ригид-
ности миокарда ЛП, которые позволяет определить 
ЭхоКГ, являются индекс жесткости и  индекс растяжи-
мости ЛП [35, 36].

Прогностическая значимость этих упруго-эластиче-
ских параметров ЛП изучалась в ряде исследований. Было 
показано, что стрейн ЛП служит сильным и независимым 
предиктором фатальных и нефатальных ССО, причем его 
значимость выше, чем у обычных эхокардио графических 
показателей, характеризующих работу ЛП, таких как 
объем и фракция выброса ЛП [37]. Кроме того, установ-
лено, что стрейн ЛП служит прогностическим маркером 
возникновения фибрилляции предсердий после шунти-
рования коронарных артерий [38], на фоне перенесенно-
го ишемического мозгового инсульта [39] и катетерной 
абляции [40], а у пациентов с фибрилляцией предсердий 
коррелирует с риском, рассчитанным по шкале CHADS2 , 
и обладает прогностической значимостью с точки зрения 
развития у  них мозгового инсульта и  других ССО [41]. 
Кроме того, данный показатель имеет предиктивную 
ценность в  отношении результатов электрической кар-
диоверсии и  риска тробмообразования в  сердце у  паци-
ентов с  фибрилляций и  трепетанием предсердий [42], 
а  также поражения сердца при  хронической почечной 
недостаточности [43].

Таким образом, принимая во  внимание, что  ГЛЖ, 
а  также нарушение деформационных свойств и  повы-
шение жесткости миокарда ЛЖ и ЛП увеличивают риск 
развития осложнений, при  выборе АГП следует учиты-
вать их влияние на данные параметры с целью снижения 
общего риска у пациентов с АГ.
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Группы АГП различаются по  своему влиянию 

на  регресс ГЛЖ. В  частности, в  Европейских рекомен-
дациях по  диагностике и  лечению АГ [44] приводятся 
данные о  наиболее выраженном уменьшении толщины 
стенок миокарда ЛЖ на  фоне приема АГП, нивелирую-
щих эффекты РААС – ингибиторов АПФ и антагонистов 
рецепторов ангиотензина II. В  ранних мета-анализах 
[45–48] показано разное влияние АГП на регресс ГЛЖ – 
для  β-адреноблокаторов снижение индекса ММЛЖ 
составляло 4,5–8 %, для диуретиков – 7–11,3 %, для анта-
гонистов кальция  – 8,5–14,3 %, для  ингибиторов АПФ  – 
11,8–15 %. Вместе с тем все эти мета-анализы имели ряд 
недостатков. В  частности, различался дизайн исследо-
ваний, в  которых изучали изменение ММЛЖ на  фоне 
терапии АГ, а также имелась различная исходная степень 
выраженности ГЛЖ. Новые результаты, полученные 
при изучении влияния АГП на регресс ГЛЖ, обобщены 
в  мета-анализе R. H.  Fagard и  соавт. [49]: уменьшение 
индекса ММЛЖ на фоне лечения β-адреноблокаторами 
составило 8,8 % против 12,6 % для блокаторов рецепторов 
ангиотензина II, 12,8 % для антагонистов кальция, 11,4 % 
для ингибиторов АПФ.

Следует отметить, что  препараты внутри группы 
β-адрено блокаторов различаются по своей способности 
вести к  регрессу ГЛЖ, и  у  эталонного представителя 
этого класса АГП – бисопролола такой эффект выражен 
в  должной мере. Так, P.  Gosse и  соавт. [50] сравнивали 
эффективность бисопролола в дозе 10–20 мг и эналапри-
ла в дозе 20–40 мг у 56 пациентов с АГ (группу бисопро-
лола составили 26 пациентов, группу эналаприла  – 30). 
Через 6 мес лечения, по данным ЭхоКГ, индекс ММЛЖ 
достоверно уменьшился в  обеих группах: в  группе 
бисопролола на  11,4 %, а  в  группе эналаприла  – на  7 %. 
В  другой работе изучали эффективность бисопролола 
в дозах 5–10 мг у 30 больных АГ, имевших ГЛЖ по дан-
ным ЭхоКГ [51]. Через 6 мес лечения индекс ММЛЖ 
достоверно снизился со 165 до 141 г / м2 (на 14,6 %); тол-
щина задней стенки (ТЗС) ЛЖ и толщина межжелудоч-
ковой перегородки (ТМЖП) достоверно уменьшилась 
на 8 и 9 % соответственно без изменения объема полости 
и фракции выброса.

Следует привести данные и  нашего исследования, 
в  котором бисопролол (в  комбинации с  гидрохлоротиа-
зидом) достоверно уменьшал выраженность ГЛЖ, сни-
жая индекс ММЛЖ и  толщину стенок ЛЖ, несмотря 
на  то  что  период наблюдения был относительно неболь-
шим  – 12 нед с  момента достижения целевого АД [52]. 
Примечательно, что  изменения таких параметров ГЛЖ, 
как  индекс ММЛЖ, ТМЖП и  ТЗС ЛЖ лишь в  единич-
ных случаях коррелировали с  динамикой показателей 
суточного мониторирования АД: изменение ТМЖП 
было ассоциировано с  изменениями офисного САД 

и  пульсового давления, иные взаимосвязи между приве-
денными показателями отсутствовали. Исходя из  этого, 
можно предположить, что  в  основе уменьшения выра-
женности ГЛЖ на  фоне терапии бисопрололом лежат 
не  только механизмы, опосредованные гипотензивным 
действием препаратов.

В целом для понимания патофизиологической основы 
положительного эффекта β-адреноблокаторов на регресс 
ГЛЖ необходимо привести механизмы, активируя кото-
рые, β-адренорецепторы запускают процессы ремоде-
лирования и  гипертрофии миокарда. К  основным пяти 
из них относятся следующие [53, 54] сигнальные пути:
1.  Опосредованные митоген-активируемыми протеинки-

назами и  регулирующие пролиферацию, метаболизм, 
апоптоз и подвижность клеток, а также транскрипцию 
генов;

2.  цАМФ-путь, в  котором протеин Gs (стимулирующий 
гуанозинтрифосфатсвязывающий белок) активирует 
аденилатциклазу, в  результате чего запускается синтез 
циклического аденозинмонофосфата (цАМФ). Таким 
образом передаются сигналы (в том числе инициирую-
щие ГЛЖ) от рецепторов мембраны внутрь клетки;

3.  Путь Са2+-кальциневрин-ядерный фактор активирован-
ных T-лимфоцитов / Са. Этот путь запускает гипертро-
фию миокарда через изменения в  генной экспрессии, 
которые обусловлены ремоделированием хроматина, 
возникающим, в  частности, при  деацетилировании 
гистонов. Следует также отметить, что  кальциневрин, 
представляющий по  своей структуре кальцийзависи-
мую серинтреонинпротеинфосфатазу, рассматривает-
ся как  центральная молекула, стимулирующая гипер-
трофию миокарда [55];

4.  Фосфоинозитид-3-киназный, или фосфатидил инозитол-  
3-киназный, путь (англ. phosphoinositide 3-kinases, PI 
3-kinases, PI3Ks pathway). Данный фермент являет-
ся гетеродимером, который состоит из  регуляторной 
субъединицы p85 и  каталитической субъединицы p110 
(α, β или δ). Экспрессия конститутивно активной p110α 
в  сердце продуцирует форму физиологической гипер-
трофии миокарда с  сохранением функции желудоч-
ков. В  то  же время, как  показано в  экспериментальных 
исследованиях, миокардиальная экспрессия доминант-
но-негативной формы p110α ингибирует физиологи-
ческую гипертрофию, однако реакция патологической 
гипертрофии на повышенное АД остается неизменной. 
Активация PI3Ks также способствует рекрутированию 
в сарколемму прочих ферментов, избыточная экспрессия 
которых может потенцировать гипертрофию миокарда;

5.  Особое место занимает путь, связанный с  активаци-
ей β3-адрено рецепторов, которые экспрессируются 
в  том числе в  миокарде и  эндотелиоцитах. В  противо-
положность β1-рецепторам, стимуляция β3-рецепторов 
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приводит к  отрицательному инотропному эффекту 
катехоламинов на  сердце. В  сосудистой стенке через 
β3-адренорецепторы реализуется сосудорасширяющее 
действие катехоламинов, опосредованное высвобожда-
емым из  эндотелия оксидом азота и  циклическим гуа-
нозинмонофосфатом в гладких мышечных клетках [56]. 
Согласно данным исследований [57], в миокарде через 
стимуляцию β3-рецепторов также происходит пост-
трансляционная модификация (фосфорилирование) 
нейрональной NO-синтазы, способствующая суще-
ственному повышению активности этого фермента. 
В результате, с одной стороны, образуется NO, дающий 
многочисленные вазо- и кардиопротективные эффекты, 
а  с  другой  – включаются механизмы, противодейству-
ющие гипертрофии миокарда, поскольку нейрональная 
NO (экспрессируемая также в  кардиомиоцитах) зани-
мает важное место в транспорте ионов кальция в мио-
карде, а также участвует в процессах его сократимости 
[57]. Помимо этого β3-адренорецепторные сигнальные 
пути подавляют образование в сердце активных форм 
кислорода. Следует отметить, что у некоторых предста-
вителей β-адреноблокаторов доказано [58, 59] наличие 
активности агониста β3-адренорецепторов и  дополни-
тельного эффекта, препятствующего развитию гипер-
трофии миокарда. 

Возможно, также отчасти активация β-рецепторов 
потенцирует развитие кардиальной гипертрофии путем 
повышения в сарколемме кардиомиоцитов количества 
нуклеозид-дифосфаткиназ [55], однако этот вопрос тре-
бует дальнейшего изучения.

К другим механизмам, с помощью которых β-адрено-
блокаторы замедляют развитие гипертрофии миокарда, 
относят прямое снижение активности С-ВНС и нагрузки 
на миокард [60]. Так, исходя из имеющихся данных лите-
ратуры, можно сделать вывод, что ГЛЖ на фоне АГ явля-
ется следствием последовательной активации различных 
отделов периферической С-ВНС  – сначала повышается 
активность симпатических окончаний, иннервирующих 
сердце, затем почки и, наконец, скелетную мускулатуру; 
особенно часто эти феномены наблюдаются у  молодых 
лиц [61]. Результатом данного патофизиологического 
каскада служит перестройка гемодинамики у больных АГ, 
заключающаяся в увеличении ЧСС, сердечного выброса, 
сопротивления в почечных сосудах и в итоге в развитии 
АГ. Рост нагрузки на  сердце в  свою очередь запускает 
в нем возникновение компенсаторных структурных изме-
нений, которые в  условиях повышенной концентрации 
норадреналина в  нервных волокнах миокарда и  ангио-
тензина II в крови на фоне стимуляции симпатическими 
нервными окончаниями юкстагломерулярного аппарата 
становятся чрезмерно выраженными, что  и  ведет к  раз-
витию ГЛЖ. β-Адреноблокаторы, в  первую очередь 

высокоселективный бисопролол, блокируя β1-рецепторы, 
локализованные как в сердце, так и в почках, разрывают 
данный порочный круг, тем самым способствуя уменьше-
нию выраженности ГЛЖ.

Помимо ГЛЖ, негативное влияние повышенного АД 
на  сердце, как  отмечено ранее, заключается в  соедини-
тельнотканной перестройке миокарда с накоплением в его 
интерстициальной ткани коллагеновых волокон и  повы-
шении ригидности сердечной мышцы. Согласно данным 
исследований, β-адреноблокаторы способны уменьшать 
жесткость миокарда посредством влияния на метаболизм 
коллагена [62]. В частности, S. Xiang и соавт. [60] на моде-
ли грызунов с индуцированной ГЛЖ показали, что бисо-
пролол интенсифицирует деградацию коллагеновых воло-
кон в миокарде и угнетает их синтез. Кроме того, автора-
ми обнаружена способность бисопролола ингибировать 
образование тканевого фактора роста β1 – одного из глав-
ных медиаторов активации фибробластов миокарда [63], 
который рассматривается как профиброгенный цитокин, 
потенцирующий различные типы избыточной соедини-
тельнотканной перестройки в тканях, в том числе карди-
альный фиброз, ассоциированный с ХСН [64]. Кроме того, 
в данной работе бисопролол снижал образование коллаге-
на Iа типа и фактора роста соединительной ткани – веществ, 
занимающих центральное положение в процессах синтеза 
белков внеклеточного матрикса и  активации пролифера-
ции фибробластов в миокарде. Сходные результаты полу-
чены M.  Fukui и  соавт. [62], которые изучали влияние 
бисопролола на  обмен коллагена у  62 пациентов с  ХСН 
со сниженной фракцией выброса. Авторы пришли к выво-
ду, что функциональное восстановление ЛЖ на фоне лече-
ния данным β-адреноблокатором, помимо снижения ЧСС, 
тесно связано со  способностью бисопролола изменять 
метаболизм коллагена в  сердце. Можно также предполо-
жить, что бисопролол влияет на обмен коллагена в сердце 
путем модуляции активности РААС, поскольку симпати-
ческие нервные окончания иннервируют юкстагломеру-
лярный аппарат почек, являясь одним из центральных зве-
ньев в регуляции высвобождения ренина и, помимо этого, 
влияют на скорость клубочковой фильтрации и реабсорб-
цию натрия в  почках [12, 13]. Воздействие на  эти про-
цессы с  помощью β-адреноблокаторов служит, вероятно, 
аддитивным механизмом гипотензивного действия дан-
ной группы препаратов.

Нами также получены данные, указывающие на улуч-
шение упруго-эластических свойств миокарда как  ЛЖ, 
так и  ЛП на  фоне терапии бисопрололом (в  комбина-
ции с  гидрохлоротиазидом)  – в  конце периода наблю-
дения достоверно возросли индекс растяжимости ЛП 
и  одномерный стрейн. Кроме того, отмечалась тенден-
ция к нормализации ГПС ЛЖ – у 20 % больных в конце 
лечения данный параметр достиг нормы [26]. Помимо 
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этого, на  фоне терапии достоверно возросли средние 
ГПС ЛЖ и  достоверно уменьшилась конечная диасто-
лическая жесткость ЛЖ.

Таким образом, АГ широко распространена среди 
лиц молодого и  среднего возраста, особенно в  послед-
ние годы. Отличительной чертой патогенеза АГ в  этой 
возрастной группе является главная роль гиперсимпа-
тикотонии. Для  указанной категории больных характер-
но раннее формирование поражения сердца как  органа-
мишени, заключающееся в  развитии ГЛЖ на  начальных 
стадиях ГБ и еще более раннее изменение упруго-эласти-
ческих свойств миокарда ЛЖ и ЛП, что влечет за собой 
увеличение риска развития ССО. В  патогенезе струк-
турно-функциональной перестройки сердца на  фоне 
АГ у  молодых пациентов одно из  центральных мест так-
же занимает повышенный тонус С-ВНС, воздействие 
которого на  миокард опосредуется широким спектром 

многообразных механизмов. Исходя из важнейшей роли 
гиперсимпатикотонии в  возникновении АГ и  пораже-
нии сердца, можно констатировать, что  для  контроля 
АД у  данного контингента больных требуется примене-
ние АГП, модулирующих активность С-ВНС. Различные 
группы АГП неодинаково влияют на  сердце, кроме 
того,  представители группы β-блокаторов неоднород-
ны по своим свойствам. Однако представители группы 
β-адрено блокаторов неоднородны по  своим свойствам. 
При этом бисопролол, по праву являясь эталонным высо-
коселективным представителем данного класса АГП, 
обладает выраженными кардиопротективными свойства-
ми, заключающимися в его способности уменьшать ГЛЖ, 
улучшать упруго-эластические свойства миокарда и  сни-
жать риск развития ССО, поэтому он показан для широ-
кого применения  у пациентов с АГ, особенно при нали-
чии гиперсимпатикотонии.
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