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Обзор посвящен роли факторов психосоматического статуса людей в развитии патологического сер-
дечно-сосудистого ремоделирования при эссенциальной артериальной гипертензии. Подробно рассмо-
трены клеточные механизмы гипертрофии левого желудочка, а также влияние факторов риска сердечно-
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factors’ influence on its progression are analyzed in detail.
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Известно, что сердце является одним из основ-
ных органов–мишеней, поражаемых при артери-
альной гипертензии (АГ) [15], а состояние систо-
лической функции левого желудочка (ЛЖ) играет 
ведущую роль в прогнозе у больных со стенозирую-
щим коронарным атеросклерозом. АГ — основной 
фактор сердечно-сосудистого риска [81]; гипер-
трофия левого желудочка (ГЛЖ) является одним из 
наиболее значимых, независимых факторов риска 
(ФР) внезапной сердечной смерти (ВСС), инфаркта 
миокарда (ИМ) и, в целом, — сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) [48].

Под ремоделированием сердца в настоящее 
время понимают комплекс структурных изменений, 
включающих в себя поврежденные и неповрежден-
ные участки миокарда, изменяющиеся вследствие 
различных патологических воздействий на сер-
дечно-сосудистую систему [19]. При этом, как пра-
вило, происходит утолщение стенок и изменение 

геометрии ЛЖ, которые являются в определенной 
степени одними из компенсаторных механизмов 
[15]. В ряде случаев описанные изменения пред-
шествуют становлению АГ [18] и выступают в каче-
стве самостоятельного патологического процесса. 
Последовательность развития ГЛЖ определяется 
механизмом Франка-Старлинга и описана ранее 
Г.Ф. Лангом [20]. Однако до настоящего времени 
остается не до конца ясен основной стимулятор 
процесса гипертрофии миокарда, не уточнена его 
связь с другими ФР эссенциальной АГ (ЭАГ).

Среди систем, участвующих в регуляции арте-
риального давления (АД), отечественным ученым 
М.С. Кушаковским 1995 выделена группа централь-
ных и периферических факторов, воздействующих 
на гемодинамику с развитием компенсаторного 
«удержания» АД в физиологических пределах. К 
ним относятся следующие: 

система быстрого, кратковременного ответа-•
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воздействия или адаптационные механизмы 
регуляции АД — барорецепторный рефлекс, 
ренин-ангиотензиновая и симпатоадреналовая 
системы (САС); 
интегральная система регуляции, обеспечива-
ющая длительный контроль за уровнем АД — 
ренин-ангиотензин-альдостероновая система 
(РААС), участвующая в задержке жидкости и 
Na+, и депрессорные механизмы, в частности 
простагландины, калликреин-кинины, соб-
ственные сосудистые депрессорные системы и 
натрийуретические пептиды.
Изменения функций перечисленных систем 

трансформируют их работу в звенья патогенеза ЭАГ 
[20,62]. Стимуляторами структурного ремодели-
рования сердца при ЭАГ являются ангиотензин II 
(АТ II), альдостерон, эндотелины, кальций, а также 
факторы роста фибробластов и тромбоцитов. В раз-
витии гипертрофии и фиброза кардиомиоцитов при 
АГ принимают участие аутокринные, интракрин-
ные, паракринные механизмы и ранние онкогены, 
стимулирующие образование фактора роста (TGF-
β) и АТ II [2].

Патогенетическое значение РААС в формиро-
вании АГ обусловлено многогранностью ее воздей-
ствия на факторы, которые в конечном итоге опре-
деляют уровень АД, а именно, тонус сосудов, объем 
циркулирующей крови (ОЦК) и морфологические 
изменения сосудистой стенки. Начальное звено в 
функционировании этой системы — ренин, синте-
зируемый в юкстрагломерулярном аппарате почек. 
Попав в кровь, ренин взаимодействует с ангиотен-
зиногеном, индуцируя его трансформацию в ангио-
тензин I (АТ I). Под воздействием ангиотензин-пре-
вращающего фермента (АПФ) АТ I превращается в 
АТ II, оказывая мощное гипертензивное действие 
и стимулируя процесс альдостероногенеза [6]. Аль-
достерон увеличивает реабсорбцию Na+ в почечных 
канальцах, посредством эффекта антидиуретиче-
ского гормона (АДГ) способствует задержке воды 
и увеличению ОЦК. РААС реализует свое действие 
через клеточные рецепторы, которые опосредуют их 
физиологические эффекты констрикцией сосудов, 
ростом гладкомышечных клеток (ГМК) сосудистой 
стенки, синтезом альдостерона, простациклинов и 
катехоламинов, секрецией пролактина, адренокор-
тикотропного гормона (АКТГ) и активацией глико-
генолиза.

В настоящее время установлены два вида рецеп-
торов АТ II: АТ

1
 и АТ

2
. Они имеют разную степень 

сродства к АТ II, физиологический эффект их акти-
вации различен. Посредством активации рецепто-
ров АТ

1
, АТ II вызывает сокращение ГМК сосудов, 

повышает секрецию альдостерона и частоту сердеч-
ных сокращений (ЧСС), что ведет к увеличению 
общего периферического сопротивления сосудов 
(ОПСС), минутного объема крови (МОК) и повы-
шению АД, при длительном воздействии — к про-

•

лиферации и гипертрофии медии [6]. Степень выра-
женности этих реакций коррелирует с уровнем АТ 
II плазмы крови, количеством и чувствительностью 
рецепторов АТ

1
 и фенотипом клетки.

Начальная фаза этой реакции совпадает с 
повышенным уровня внутриклеточного  Са2+, кото-
рый, взаимодействуя с кальмодулином, активирует 
связь миозина с актином, вызывая сокращение 
ГМК. Гиперплазия и гипертрофия мышечных кле-
ток под воздействием АТ II опосредована эффектом 
ряда катализирующих ферментов: тирозинкиназы, 
митогенактивированной протеинкиназы и проте-
инкиназы С. Индуцируя экспрессию протоонкоге-
нов, АТ II активирует синтез факторов роста, что 
приводит к гипертрофии ГМК. Являясь мощным 
вазоконстриктором, АТ II вызывает не только пря-
мое повышение АД, но и опосредованный эффект 
через центральную нервную систему (ЦНС) и сим-
патический отдел вегетативной нервной системы 
(ВНС), высвобождая катехоламины (КА) из моз-
гового слоя надпочечников [2]. Помимо сосудо-
суживающего действия, АТ II оказывает прямой 
инотропный эффект на миокард, усиливая силу 
сердечных сокращений. Это, в свою очередь, при-
водит к повышению АД и увеличению МОК. Про-
лиферация ГМК артерий стабилизирует повышен-
ное АД [86], что служит причиной функциональной 
перестройки сосудистой стенки с последующим 
ростом продукции протеинов и формированием 
периваскулярного склероза [20,54]. При этом суще-
ствуют патоморфологические различия в характере 
изменений сосудов различных калибров. В артерио-
лах происходит формирование гиалиноза, в мелких 
артериях — гиперпластического фиброзного арте-
риосклероза, в более крупных артериях мышечного 
типа — эластофиброза и артериосклероза [20].

Изменения сосудистой стенки при ЭАГ парал-
лельно сопровождаются формированием ГЛЖ. В 
настоящее время большинство авторов считает, 
что без предшествующей ГЛЖ и ремоделирования 
сосудов не характерно становление повышенного 
АД [20]. В экспериментах на крысах показано, что 
у спонтанно-гипертензивных крыс (SHR) имеется 
избыточный внеклеточный матрикс и повышена 
концентрация коллагена I типа [75]. Одновременно 
с формированием гипертрофии миокарда развива-
ются фибропластические изменения в коронарных 
артериях. Причиной их является усиленная про-
дукция коллагена I и III типов, альдостерона и АТ 
II. Последний, усиливая продукцию трансформи-
рующего TGF-β

1
, запускает экспрессию матричной 

рибонуклеиновой кислоты (М-РНК), стимулирует 
синтез коллагена сердечными фибробластами. У 
крыс происходит более выраженная экспрессия 
гена сердечного пула РААС, что подтверждает роль 
ГЛЖ в патогенезе АГ. Конечными этапами ремо-
делирования сердца при АГ рассматривают синтез 
коллагена фибробластами, изменение внутрими-
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окардиальных артериол, накопление коллагена в 
адвентиции и интерстиции коронарных артерий, 
некроз миофибрилл, образование соединительной 
ткани и развитие фиброза миокарда ЛЖ.

Исследования последних лет показали, что 
именно повышенная активность РААС, особенно 
избыток синтеза альдостерона, приводит к форми-
рованию межклеточного матрикса и коллагена, что 
способствует развитию фиброза и сердечно-сосуди-
стому ремоделированию [42]. Антагонисты рецеп-
торов АТ II способны вызвать регресс фиброза мио-
карда, что ассоциировано с уменьшением толщины 
стенки ЛЖ [46] и эффективным торможением апоп-
тоза кардиомиоцитов у SHR [63].

Наиболее распространенной в мире классифи-
кацией типов ремоделирования миокарда ЛЖ при АГ 
является классификация Ganau А 1992 [10], при кото-
рой выделяют концентрическую, эксцентрическую 
ГЛЖ и концентрическое ремоделирование миокарда. 
Большинство исследователей считают эксцентри-
ческую ГЛЖ и концентрическое ремоделирование 
наиболее неблагоприятными разновидностями ремо-
делирования сердца [10,16]. Известно, что концентри-
ческое ремоделирование, изолированная гипертрофия 
межжелудочковой перегородки и концентрическая 
ГЛЖ коррелируют с тяжелыми нарушениями дисто-
лической функции (ДФ) сердца [5].

Многочисленные исследования последних 
лет посвящены изучению ДФ ЛЖ при ЭАГ. Оказа-
лось, что нарушения ДФ можно обнаружить уже на 
ранних стадиях заболевания, даже при отсутствии 
гипертрофии миокарда [21]; обусловлены они, как 
правило, увеличением жесткости артерий мышеч-
ного типа [10]. Доказано, что миокардиальный 
«каркас» детерминирован фиброзом ЛЖ [64,95]. 
При этом расстройство ДФ ЛЖ может быть связано 
с нарушением коронарной микрососудистой вазо-
дилатации и являться в определенной степени мар-
кером «немой» ишемии [50]. Выявлена также ассо-
циация между нарушением ДФ ЛЖ и изменениями 
коронарного кровотока [51].

Связь гиперактивации симпатического звена 
ВНС с риском развития АГ известна давно [20]. Это 
подтверждается рядом фактов, в частности, ростом 
уровня КА плазмы, увеличением плотности адре-
нергических рецепторов и особенностью структуры 
лимфоцитов и тромбоцитов у больных АГ [20,33]. 
Увеличение плотности α- и β-адренорецепто-
ров было отмечено у SHR [58] еще на стадии нор-
мального АД [83]. На основании результатов ряда 
исследований можно предположить, что одним из 
ранних триггерных механизмов развития АГ слу-
жит повышение плотности α

1
 и/или α

2
–рецепторов 

почек, которое приводит к задержке Na+. В усло-
виях гиперсекреции норадреналина (НА) это вызы-
вает гипертрофию кардиомиоцитов in vitro [20]. В 
экспериментальных работах также установлено, 
что гипертрофия миокарда, развивающаяся вслед-

ствие введения тирозина и НА, сопровождается 
увеличением плотности β-рецепторов сердца, и оно 
предшествует этому процессу [13]. В целом гипер-
симпатикотония прямо и опосредованно вызы-
вает трофические изменения в миокарде и сосуди-
стой стенке. Не без основания КА рассматривают 
как гормоны «миокардальной гипертрофии» [20]. 
Недавними исследованиями доказан факт наличия у 
больных АГ корреляции уровня экскреции гормонов 
и медиаторов симпатического отдела ВНС с различ-
ными вариантами ремоделирования миокарда ЛЖ и 
характера нарушения его архитектоники [11,16]. По 
мере появления структурных изменений в миокарде 
происходит снижение чувствительности адренер-
гических рецепторов; генерализированное наруше-
ние функции β-рецепторов обусловлено в большей 
степени поражением органов мишеней (ПОМ), чем 
величиной АД. По-видимому, рост числа β-рецеп-
торов у больных ЭАГ является вторичным фено-
меном [20]. На контингенте молодых больных АГ 
было доказано наличие отрицательной ассоциации 
индекса массы миокарда ЛЖ (ИММЛЖ) по мере 
снижения плотности β

2
-рецепторов [34]. Несколько 

ранее было установлено, что у пациентов с АГ и ГЛЖ 
имеют место нарушения симпатической иннерва-
ции в нижних и боковых областях ЛЖ [59]. Позднее 
у больных умеренной и тяжелой АГ был констати-
рован феномен ассоциации ГЛЖ с дисфункцией 
симпатического звена ВНС [55]. 

По мере прогрессирования болезни, наряду с 
развитием при АГ геометрического ремоделирова-
ния сердца, происходят процессы «электрического 
ремоделирования» миокарда, под которым подразу-
мевают изменения распространения электрического 
поля сердца и перестройку его электрической, меха-
нической и метаболической составляющих. Пато-
физиологическими последствиями этого процесса 
являются, прежде всего, аритмогенные эффекты, 
ведущие к формированию сердечных аритмий 
при АГ [15]. Структурные изменения в сосудистой 
стенке при гиперсимпатикотонии известны давно, 
продемонстрированы они во многих эксперимен-
тальных работах [20]. В их число входят ремоделиро-
вание с ростом жесткости сосудов крупного калибра 
и нарушением вазодилататорной реакции, а также 
дисфункция эндотелия (ДЭ). Все это способствует 
росту и стабилизации устойчиво высокого АД. 

Эндотелин синтезируется в эндотелильной 
клетке в условиях активации эндотелий-превраща-
ющего фермента [6]. Большая часть его трансфор-
мируется к ГМК сосудов, где происходит взаимо-
действие со специфическими рецепторами, вызывая 
сокращение и пролиферацию. Часть эндотелина, 
попадая в кровяное русло, стимулирует синтез вазо-
дилатирующих оксида азота (NО) и простациклина 
(РСI

2
). Недавними исследованиями на SHR пока-

зано, что при развитии ГЛЖ при АГ, эндотелин-1 
вносит существенный вклад в реализацию эффекта 
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Франка-Старлинга [77], а уровни лептина и инсу-
лина плазмы имеют независимую связь с толщиной 
стенки миокарда ЛЖ [76]; факторы, связанные с 
предсердным натрийуретическим пептидом, усили-
вают реализацию развития ГЛЖ при АГ и вызывают 
синтез протеина [28]. В исследованиях последних 
лет доказано, что в эндотелии синтезируется про-
межуточный продукт метаболизма арахидоновой 
кислоты – простациклин (PGH

2
) и водород (Н

2
), 

которые посредством воздействия тромбоксана 
потенцируют сократимость ГМК сосудов [6].

Роль ионов Са2+ и Na+ в патогенезе сердечно-
сосудистого ремоделирования при АГ заключается 
в воздействии на обмен Na+/Н+. Оно проявляется в 
увеличении поступления Na+ в клетки, повышении 
их чувствительности к влиянию факторов роста и 
способствует пролиферации ГМК сосудов [71]. У 
больных ЭАГ отмечено увеличение уровня активных 
и латентных трансформированных факторов роста 
β

1
 плазмы крови [41]. Они, в свою очередь, вносят 

вклад в формирование ПОМ, таких, как микро-
альбуминурия (МАУ), ГЛЖ, независимо от уровня 
АД, играют существенную роль в ремоделировании 
миокарда ЛЖ и его дисфункции [60].

Ингибирующий эффект на процесс сердечно-
сосудистого ремоделирования оказывают брадики-
нин, NO, РСI

2
, глюкокортикоиды, трансформиро-

ванный TGF-β
1
 [20]. Центральное место среди них 

занимают простагландины (ПГ), относящиеся к 
группе «эйкозаноидов». Они образуются в процессе 
окисления арахидоновой кислоты и представлены, 
в основном, простаноидами, жирными кислотами 
(ЖК) и лейкотриенами [79]. Синтезируются ПГ 
в почках; клеточные механизмы их действия обу-
словлены способностью тормозить активность аде-
нилатциклазы с образованием, в конечном итоге, 
циклического аденозинмонофасфата, обладающего 
натриуретическим, диуретическим и вазодилати-
рующим эффектами. Использование позитронно-
эмиссионной томографии позволило установить, 
что снижение метаболизма ЖК в миокарде явля-
ется независимым предиктором увеличения ММ 
ЛЖ при АГ и риском развития дисфункции сердца 
[44]. Депрессорная калликреин-кининовая система 
представлена плазматическим и железистым калли-
креином [36]; депрессорный эффект калликреинов 
опосредован эйкозаноидами клетки и сопровожда-
ется антигипертрофическим и антигиперпластиче-
ским эффектами [6]. 

Тормозящий эффект глюкокортикоидов в раз-
витии сердечно-сосудистого ремоделирования при 
ЭАГ обусловлен определенными взаимоотношени-
ями уровней кортизола и альдостерона. При высо-
кой продукции кортизола метаболизм альдостерона 
ускоряется вследствие вытеснения его из конгло-
мерата с белками плазмы крови [20]. Функциони-
рование и взаимосвязь компонентов гипофизарно-
надпочечниковой системы основано на принципах 

обратной связи. У людей с наследственной предрас-
положенностью к развитию ЭАГ ослаблена описан-
ная связь [29].

Одним из наиболее существенных ФР развития 
сердечно-сосудистого ремоделирования при ЭАГ в 
настоящее время признается отягощенная семей-
ная наследственная предрасположенность (ОСНП). 
Накоплены убедительные данные о вкладе в разви-
тие ГЛЖ генов ангиотензиновых и адренергических 
рецепторов, ответственных за контроль гемодина-
мики и чувствительность клеток к Na+; генов, регу-
лирующих состояние структуры миокарда; генов, 
ответственных за синтез гормонов, и факторов роста 
и генов, регулирующих транспорт Ca2+ [7,8,12]. Осо-
бого внимания заслуживают гены, ответственные за 
активность РААС, связанные с трансформацией АГ 
и ее осложнениями [8]. В настоящее время активно 
изучается полиморфизм генов АПФ, ангиотензи-
ногена, рецепторов АТ (АТ-1b,2), генов рецепторов 
дофамина (Д 1,2,3), генов рецепторов эндотелина. 
Показано, что в фенотипической изменчивости 
уровня АД на долю генетических мутаций прихо-
дится ~ 50% всех разновидностей, определяющих 
вариабельность АД. В настоящее время выделено 
несколько генов-кандидатов, ответственных за раз-
витие ЭАГ [14,91]. К ним относятся: гены ангио-
тензиногена, гены АТ-1b,2, гены рецепторов пред-
сердного натрийуретического пептида (гуанитил 
циклазы А), гены рецепторов глюкокортикоидных 
рецепторов, гены рецепторов допамина (1,2,3), гены 
адренергических рецепторов (α

1
,α

2
,β

2
), гены рецеп-

торов инсулина и гены рецепторов лептина. Недавно 
установлено [32], что полиморфизм гена рецепторов 
ангиотензиногена ассоциирован с адренергической 
дисфункцией, проявляющейся снижением уровня 
внутриклеточной аденилатциклазы и нарушением 
транспорта Са2+. Экспрессия этого гена служит 
серьезным ФР развития ранних функциональных 
нарушений в гипертрофированном миокарде.

Обнаружена связь сердечно-сосудистого ремо-
делирования при АГ с возрастом и полом [22,39]. 
Установлено, что различия в величине систоличе-
ского АД (САД) начинают прослеживаться уже в 
раннем детском возрасте у девочек, в подростковом 
возрасте — у мальчиков [40]. Основными ФР ЭАГ на 
Ямайке в возрасте > 15 лет, с частотой 30,8%, явились 
женский пол, возраст, ожирение, сахарный диабет 
(СД) и ОСНП к ССЗ [80]. Частота АГ с признаками 
ГЛЖ по результатам эхокардиографии (ЭхоКГ) 
среди мужчин Шанхая составила 25,4%, женщин — 
34,5%, которая увеличивалась с возрастом [96]. По 
данным Фремингемского исследования с участием 
за период 1978-1994 гг, 4200 мужчин и 5645 женщин 
среднего возраста (52 года), частота прогрессиро-
вания АГ на протяжении 4 лет составила 5,3% при 
оптимальном АД; у 17,6% — при нормальном АД; 
37,3% — с высоким нормальным АД [94]. После 65 
лет эти показатели увеличились до 16,0%; 25,5% и 
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49,5% соответственно.
Не менее важное значение для диагностики сер-

дечно-сосудистого ремоделирования при АГ имеет 
определение индекса массы тела (ИМТ). Foucan L, et 
al. 2002 [49] в качестве скринингового метода оценки 
сердечно-сосудистого риска у женщин, наряду с рас-
четом ИМТ, предложили использовать измерение 
окружности талии (ОТ). Этот показатель обладает 
чувствительностью 52% и специфичностью — 80%. 
Согласно результатам сравнительно недавно выпол-
ненного исследования (1988-1994) с анализом дан-
ных 1911 афроамериканских женщин и 1657 мужчин 
в возрасте 25-84 лет, в качестве ведущих ФР развития 
АГ оказались избыточная МТ и ожирение [37]. Такая 
же связь обнаружена у детей [89]. При обследовании 
взрослой популяции жителей Колумбии установлено, 
что рост ИМТ на единицу сопровождается увеличе-
нием частоты выявления АГ на 3% [27]. Подобная 
ассоциация отмечена при проспективном наблюде-
нии в течение 6 лет мужчин среднего возраста Шве-
ции с избыточной МТ и чрезмерным потреблением 
алкоголя [56]. Nirmala A 2001, используя многофак-
торный регрессионный анализ, показал, что урба-
низация и злоупотребление алкоголем повышают 
риск развития АГ у мужчин [73]. У женщин риск АГ 
более значимо связан с возрастом (>45 лет) и ожире-
нием (ИМТ>25 кг/м2) [72]. Изучая механизмы опи-
санного явления, было высказано предположение, 
что лептин, свободные ЖК и инсулин, содержание 
которых увеличивается при ожирении, стимулируют 
симпатикотонию и способствуют развитию вазокон-
стрикции. Индуцированные ожирением инсулинре-
зистентность (ИР) и ДЭ усиливают вазоконстриктор-
ную реакцию сосудистой стенки [70]. Как показали 
эксперименты на животных, гиперинсулинемия 
(ГИ) и ИР в большей степени ассоциированы с раз-
витием АГ [52], ГЛЖ и активацией РААС и САС, чем 
с повышенным САД [57].

Роль потребления соли в развитии АГ и сер-
дечно-сосудистого ремоделирования детально про-
анализирована в недавно опубликованной работе 
[45]. Известно, что человеческий организм генети-
чески запрограммирован на потребление соли < 1 
г в сутки. Современный режим питания предусма-
тривает поступление с продуктами от 6 до 12 г пова-
ренной соли. Высокосолевая диета, независимо 
от роста АД, способствует  увеличению ММ ЛЖ, 
соединительнотканного каркаса стенок артерий и 
повышению их резистентности, а также увеличи-
вает частоту развития инсультов (МИ) [45]. В экспе-
риментах на крысах было доказано, что увеличение 
ММ ЛЖ начинается через 4 недели высокосолевой 
диеты, носит временный характер, темп развития 
гипертрофии снижается после 6 недели. В дальней-
шем происходит формирование концентрического 
варианта ремоделирования миокарда ЛЖ за счет 
утолщения стенки миокарда без увеличения массы. 
Длительное умеренное потребление соли также 

сопровождается концентрическим вариантом ремо-
делирования миокарда [65]. Результатами эпидеми-
ологического Испанского исследования с помощью 
многофакторного линейного регрессионного ана-
лиза был доказан факт прямой связи солевой диеты 
с уровнем АД [87].

До настоящего времени отсутствует целостное 
представление о «вкладе» стресс-факторов в фор-
мирование ЭАГ, взаимосвязи стресс-реактивности 
с другими ФР развития болезни. Среди методов 
оценки стресс-реактивности в настоящее время 
используют прямые методы — оценку уровня стрес-
сорных гормонов плазмы крови и косвенные, осно-
ванные на мониторировании регионального тонуса 
симпатического звена ВНС [47]. Также использу-
ются методы моделирования стрессорных ситуаций 
[23], эпидемиологические исследования по оценке 
«вклада» в развитие АГ различных, конкретных 
факторов стресса. Хорошо известна ассоциация 
субмаксимальных динамических нагрузок при АГ 
с ростом уровня НА плазмы [9]. У здоровых людей 
при стрессорных нагрузках реакции ЦНС и гипо-
таламо-гипофизарно-надпочечниковой системы 
могут быть различными [17]. Установлено, что на 
высоте динамической нагрузки у здоровых людей 
и больных АГ увеличиваются уровни адреналина и 
НА. Уровень нейтропептида Y плазмы существенно 
повышается при нагрузке у больных АГ и не ассоци-
ирует с ГЛЖ. Увеличение концентрации КА в крови 
у больных АГ не отличается от такового у здоровых 
людей и не имеет связи с ГЛЖ; различные стадии 
АГ сопровождаются разным уровнем активации 
САС [78]. Ранее было показано, что у больных АГ 
без ГЛЖ имеет место ассоциация с высоким уров-
нем вазопрессина в покое, на высоте динамической 
нагрузки и низким — активности ренина плазмы. 
ГЛЖ коррелировала с повышением активности 
ренина плазмы и снижением уровня вазопрес-
сина [69]. Недавно установлено, что у больных АГ 
величина АД при стрессе ассоциирована с высокой 
активностью альдостерона и ренина [66], а также с 
толщиной стенки ЛЖ и его ММ [67]. Ремоделиро-
вание миокарда ЛЖ у больных мягкой и умеренной 
АГ в условиях изометрической нагрузки сопровож-
дается пропорциональным увеличением сердечного 
выброса, но при этом существенно повышается 
потребление кислорода и снижается работа мио-
карда. Индексы ремоделирования сердца зависят 
от прироста АД, зарегистрированного в процессе 
дозированной изометрической нагрузки и параме-
тров суточного мониторирования АД (СМАД) [4]. 
Реакция САД и диастолического АД (ДАД) во время 
стресс-теста оказалась ассоциированной с соотно-
шением толщины интима-медиа в сонной артерии, 
а уровень кортизола был в большей степени связан с 
ростом систолической реактивности АД [53]. Боль-
ным АГ без явных признаков ПОМ в качестве ран-
него предиктора глобального сердечно-сосудистого 
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риска в настоящее время в клинической практике 
рекомендовано использовать каротидную ультрасо-
нографию [38]. Добутаминовый стресс-тест с цвет-
ным допплером позволил установить ассоциацию 
степени нарушения ДФ ЛЖ при стрессе с миокар-
диальной перфузией, независимо от наличия или 
отсутствия ишемической болезни сердца (ИБС) 
или ГЛЖ [50]. Установлено, что нарушение ДФ ЛЖ, 
выявленное при нагрузочном стресс-тесте у боль-
ных АГ, является предиктором гипертрофии мио-
карда [21] и обусловлено снижением толерантности 
к нагрузке [72].

Дозированная психоэмоциональная нагрузка у 
здоровых людей сопровождается, как правило, увели-
чением симпатикотонии, экскреции 17-кортикосте-
роидов с последующей перестройкой гемодинамики, 
чаще всего, по гиперкинетическому типу [1,3]. У боль-
ных АГ при психоэмоциональном стрессе нередко 
происходит значительное увеличение симпатической 
активности, но разнонаправленные в зависимости от 
стадии «сдвиги» реакции синтеза кортикостероидов [1] 
с ослаблением механизма обратной связи между уров-
нями кортизола и АКТГ. У больных АГ реакция АД 
в ответ на психоэмоциональный стресс в значитель-
ной степени коррелирована с увеличением толщины 
стенки ЛЖ, при этом существует связь изменения 
ДАД с ИММ ЛЖ [23]. Установлено, что концентри-
ческое ремоделирование ЛЖ коррелирует со снижен-
ной сократимостью миокарда [92], связанной с нару-
шением ДФ и систолической функции, перегрузкой 
левого предсердия и гипертрофией правого желудочка 
[5,24,25]. У больных АГ с избыточной МТ изменения 
гемодинамики в ответ на стресс коррелируют с ММ 
ЛЖ [88]. Установлен перечень перспективных направ-
лений в изучении сердечно–сосудистых эффектов в 
ответ на стресс, в число которых входят физиологи-
ческие исследования, оценка гемодинамики, диагно-
стика АГ «белого халата», стресс-индуцированной АГ 
и определение эффективности антигипертензивной 
терапии [30].

Проблеме АГ «белого халата» было посвящено в 
последние годы большое количество работ. По дан-
ным разных авторов распространенность АГ «белого 
халата» составляет в среднем от 20% до 54% [26]. Ее 
наличие ассоциировано с повышением влияния 
стресса [30] и увеличением риска развития ПОМ 
[93]. В патогенезе феномена существенную роль 
играет гиперчувствительность гипоталамо-питуи-

тарно-адреналовой системы в ответ на стресс [90]. 
Это проявляется увеличением уровня кортизола 
плазмы, ренина, эндотелина [74] и расстройством 
ДФ ЛЖ, увеличением ММ ЛЖ [35] и рядом небла-
гоприятных метаболических нарушений [31]. На 
основании результатов эпидемиологических иссле-
дований последних лет установлено, что повышен-
ное АД является характерной чертой современного 
индустриального общества, а неадекватная реакция 
АД в ответ на психоэмоциональный стресс, наряду 
с урбанизацией, вносят весомый вклад в развитие 
АГ [61,73]. Проспективное наблюдение в течение 9 
лет за лицами с высокими психоэмоциональными 
нагрузками обнаружило существенную ассоциа-
цию таких факторов, как депрессия, гнев и низкая 
социальная поддержка с риском развития АГ [82]. 
Была апробирована модель профессиональной 
нагрузки «требование-контроль», которая пред-
усматривает определение качества, степени психо-
логических нагрузок и степени свободы принятия 
решений. Люди с высокими значениями предлагае-
мой нагрузки, «Job strain», отличались трехкратным 
увеличением риска развития АГ по сравнению с 
нормальными значениями теста [84]. При СМАД у 
таких пациентов прослежены существенное увели-
чение САД и ДАД в период выполнения работы, а 
также ассоциация фактора высокой профессиональ-
ной нагрузки с ММ ЛЖ [85]. Значения АД в период 
выполнения работы тесно коррелировали с фактом 
ПОМ при АГ. Была получена также связь средних 
значений АД в период выполнения работы с фак-
тами развития осложнений АГ, что подтверждает 
прогностическое значение предлагаемого теста для 
стратификации сердечно-сосудистого риска [43].

В последние годы появилась обширная инфор-
мация о способности антигипертензивных препа-
ратов различных классов вызывать регресс ГЛЖ у 
больных АГ. При этом показано, что психологиче-
ский статус пациента четко коррелирует с характе-
ром ответа АД на антигипертензивную терапию [68]. 
Данные многочисленных исследований свидетель-
ствуют, что уменьшение степени ГЛЖ у больных АГ 
сопровождается снижением риска ИМ, ВСС и общей 
сердечно-сосудистой смертности [48]. Такие данные 
дают основание на оптимистический прогноз по 
проблеме выживаемости больных АГ при адекватной 
антигипертензивной терапии.
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