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Резюме
В статье рассматриваются вопросы взаимодействия левого желудочка (ЛЖ) и артериальной системы 

(так называемое ЛЖ-артериальное взаимодействие), являющегося важнейшей детерминантой функцио-
нирования сердечно-сосудистой системы и энергетики сердца, в норме, при старении и при различных 
заболеваниях.
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Введение
Современный мир стареет. Например, пред-

полагается, что к 2030 году 71 миллион людей 
в США будут старше 65 лет, что составит около 
20 % населения. Возраст значительно повышает 
сердечно-сосудистую заболеваемость даже в от-
сутствии других факторов риска. Риск смерти от 
заболеваний сердечно-сосудистой системы в 60 раз 
выше у человека 80 лет по сравнению с 40-летним. 
С возрастом увеличивается риск не только явных 
заболеваний сердечно-сосудистой системы, но и 
субклинических — малосимптомных и бессимп-
томных — состояний. Таким образом, старение 
населения представляет собой важную проблему 
здравоохранения в XXI веке.

Функционирование сердечно-сосудистой си-
стемы направлено на обеспечение эффективного 
давления и кровотока в тканях в покое и при физи-
ческой нагрузке.

Для понимания функционирования левого 
желудочка (ЛЖ) (обеспечение давления и потока 
выброса) необходимо не только исследование 
характеристик собственно ЛЖ (мощности сокра-
щения и ударного выброса), но и модулирующего 
влияния артериальной системы на его структурно-
функциональное состояние. Эти модулирующие 

характеристики сосудистого русла включают 
емкость и инерционные свойства аорты, емкост-
ное сопротивление микроциркуляторного русла. 
Взаимодействие ЛЖ и артериальной системы (ЛЖ-
артериальное взаимодействие) — важнейшая детер-
минанта функционирования сердечно-сосудистой 
системы и энергетики сердца. ЛЖ-артериальное 
взаимодействие (EA/ELV) описывается отношени-
ем эффективного артериального эластанса (EA) 
к конечно-систолическому эластансу ЛЖ (ELV), 
представление о которых дает петля взаимосвязи 
«давление-объем» (рис. 1) [1].

Левожелудочковоартериальное взаимодей-
ствие

Золотым стандартом оценки артериальной 
постнагрузки, противостоящей выбросу ЛЖ неза-
висимо от функции ЛЖ, является импеданс аорты, 
который определяется на основании анализа Фурье 
взаимосвязи «давление-объем» в аорте [2]. При 
этом импеданс аорты описывается частотными 
показателями, в то время как сокращение ЛЖ — 
временными, что затрудняет прямое сравнение 
функции аорты и ЛЖ. Показатели артериальной 
нагрузки (EA) и сокращения ЛЖ (ELV), имеющие 
одинаковые единицы измерения, которые могли бы 

Примечание: Эффективный артериальный эластанс представлен кривой с отрицательным уклоном, соединяющей 
точки конечного диастолического объема (КДО) и конечного систолического давления (КСД). Желудочковый эластанс ELV 
представлен наклонной прямой, проходящей через точки V0 и КСД. Закрашенная область соответствует ударной работе 
сердца, заштрихованная — потенциальной энергии.  ЛЖ — Левый желудочек; КСД — давление в левом желудочке в конце 
систолы; КДО — объем левого желудочка в конце диастолы; КСО — конечный систолический объем, объем левого желу-
дочка в конце систолы; УО — ударный объем, объем крови, выбрасываемый левым желудочком при каждом сокращении, 
вычисляется путем вычитания КСО из КДО.

рисунок 1. Взаимосвязь между объемом и давлением в левом желудочке
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быть сравнены напрямую, эластансы, отражающие 
изменение давления для данного изменения объема, 
были предложены в 1983 году [3].

В отличие от специфических характеристик 
артериального русла, показатель артериального 
эластанса (EA) упрощает артериальную нагрузку до 
интегративного индекса, включающего основные 
элементы артериальной нагрузки — общее пери-
ферическое сопротивление (которое в основном 
зависит от состояния мелких артерий), общий ар-
териальный комплаенс (определяемый преимуще-
ственно центральными артериями эластического 
типа), характеристики импеданса и длительность 
систолы и диастолы [3]. EA прямо связан с частотой 
сердечных сокращений (ЧСС) и периферическим 
сопротивлением и обратно — с комплаенсом [4]. 
Таким образом, EA может рассматриваться как мера 
сетевой артериальной нагрузки на ЛЖ. EA может 
быть измерен инвазивно как отношение конечно-
систолического давления к ударному объему, что 
отражает артериальную нагрузку от импеданса 
аорты и артериального комплаенса [5]. Инвазивно 
EA определяется по петле зависимости давление-
объем как прямая с отрицательным наклоном, 
соединяющая точки конечного диастолического 
объема и конечного систолического давления 
(рис. 1). Оценка EA возможна при неинвазивном 
определении соответствующих параметров при 
эхокардиографии.

Сократительная функция ЛЖ также может быть 
описана по петле взаимосвязи «конечного систо-
лического давления и объема». Левожелудочковый 
эластанс (ELV) — относительно независимая от на-
грузки характеристика сокращения ЛЖ (жесткость 
полости ЛЖ в конце систолы). Повышение сократи-
мости отражается ростом угла наклона и смещением 
кривой, характеризующей взаимосвязь конечного 
систолического давления и объема влево. Такие из-
менения отражают то, что ЛЖ генерирует больше 
давления на данный объем ЛЖ. Кроме инотропных 
свойств, на ELV влияют геометрия (структурное 
ремоделирование) ЛЖ и биохимические свойства 
миокарда (жесткость и комплаенс миоцитов, соот-
ношение мышечных элементов, фиброзной ткани и 
коллагена в стенке ЛЖ), определяющие конечную 
систолическую жесткость [6]. Повышение жест-
кости ЛЖ вследствие ремоделирования приводит 
к повышению ELV. Это требует осторожности при 
интерпретации значения повышенного ELV, особен-
но при нормальной систолической функции ЛЖ. 
Таким образом, ELV может рассматриваться как ин-
тегральная характеристика функционирования ЛЖ, 
которая может быть сопоставлена с интегральной 
характеристикой артериальной нагрузки EA. Важ-

но отметить, что EA и ELV имеют общие единицы 
измерения, их отношение (EA/ELV) характеризует 
взаимодействие между сердцем и артериальной 
системой и предоставляет информацию о том, как 
давление и поток изменяются при состояниях с 
различной нагрузкой.

В покое у здоровых людей характеристики серд-
ца и артерий строго соответствуют друг другу, что 
обеспечивает максимальную работу сердца, мощ-
ность и эффективность сокращения [7]. Исследова-
ния на изолированных собачьих сердцах показали, 
что эффективная ударная работа сердца оптимальна 
при EA/ELV в диапазоне 0,3–1,3 [8]. У здоровых 
людей оптимальный диапазон EA/ELV составляет 
от 0,7 до 1,0 [9, 10]. При физической нагрузке воз-
никает острое несоответствие между артериальной 
системой и ЛЖ вследствие диспропорционального 
повышения ELV относительно EA [9]. В результате 
EA/ELV снижается для обеспечения эффективной 
работы сердца, для обеспечения энергетических 
потребностей организма. Рассмотрим нарушения 
отношения EA/ELV в покое и при нагрузке, которые 
происходят по мере старения и иллюстрируют, как 
взаимодействие «возраст-болезнь» отражается на 
EA/ELV и как терапевтическое воздействие может 
влиять на соотношение артериального и ЛЖ эла-
стансов.

Здоровое старение и желудочковоартери
альное взаимодействие в покое

Многочисленные исследования показали гра-
диентное повышение EA по мере старения. В двух 
небольших клинических исследованиях EA оцени-
вался инвазивно и повышался на 44–73 % (р < 0,01) 
в возрастном диапазоне от 20 до 70 лет [11, 12]. 
Несмотря на очевидное преимущество этих иссле-
дований ввиду использования инвазивной оценки 
EA, малые размеры выборки и включение больных 
ишемической болезнью сердца (ИБС) и пациен-
тов, получавших хроническую медикаментозную 
терапию [12], полученные данные обладают огра-
ниченным значением в отношении понимания 
влияния здорового старения на EA. Исследования 
с неинвазивной оценкой EA также показали по-
вышение EA с возрастом. При обследовании 623 
человек показано наличие ассоциированного с 
возрастом повышения EA, индексированного к 
площади поверхности тела как у мужчин (r = 0,18, 
p < 0,01), так и у женщин (r = 0,13, p = 0,02) [10]. 
Включение в анализ лиц с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями усиливало ассоциированные с 
возрастом изменения показателя независимо от 
пола (для мужчин r = 0,28, p < 0,001, для женщин 
r = 0,28, p < 0,001) (рис. 2).
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Специфические механизмы повышения EA с 
возрастом отражают изменения свойств артерий 
на протяжении жизни. EA — параметр, характе-
ризующий артериальную нагрузку вследствие как 
сосудистого сопротивления, так и пульсатильных 
свойств артерий, и, следовательно, подвержен 
влиянию изменений артериального комплаенса, 
отраженной волны и характеристик импеданса [13]. 
В течение двух десятилетий в ходе Балтиморского 
исследования изучались влияния старения на много-
численные аспекты структурно-функционального 
состояния артерий в популяции людей, регулярно 
проходящих скрининговые обследования для вы-
явления клинически явных и скрытых сердечно-
сосудистых заболеваний. Несмотря на то, что в 
покое периферическое сопротивление являлось 
доминирующим фактором, влияющим на EA [14], 
изменения периферического сопротивления с воз-
растом были гетерогенны, повышение перифери-
ческого сопротивления в покое по мере старения 
отмечалось только у здоровых женщин, но не у 
мужчин. Действительно, повышение EA с возрастом, 
отмеченное в исследовании [10], не было следстви-

ем повышения периферического сопротивления, 
поскольку не было выявлено взаимосвязи между 
возрастом и периферическим сопротивлением. 
На EA также влияют артериальная ригидность и 
повышение пульсатильности артериального дав-
ления (АД) с возрастом [15]. Это определяет необ-
ходимость повышения конечного систолического 
давления для выброса крови, что в свою очередь 
приводит к повышению EA. Данные Балтиморского 
исследования указывают на то, что здоровое старе-
ние ассоциировано с увеличением диаметра корня 
аорты, толщины интимо-медиального слоя сонных 
артерий и повышением ригидности крупных арте-
рий эластического типа [10, 16], позволяет рассма-
тривать повышение EA с возрастом как следствие 
повышения артериальной ригидности. Итак, увели-
чение EA по мере старения во многом обусловлено 
повышением артериальной ригидности.

На повышение EA с возрастом сердце отвечает 
соответствующим повышением ELV [10–12]. ELV у 
мужчин в возрасте ≈ 60 лет на 28 % выше, чем у 30-
летних [11]. Повышение ELV отмечается как у муж-
чин, так и у женщин (рис. 2) [10]. Можно предпола-

рисунок 2. Взаимосвязь между возрастом и артериальным (е
а

) и левожелудочковым (e
LV

) 
эластансами, нормированными к площади поверхности тела у мужчин и женщин в покое

Примечание: Показаны коэффициенты корреляции по Пирсону и достоверности для каждой взаимосвязи. При увеличении 
возраста отмечается увеличение как EA, так и ELV. Повышение ELV с возрастом у женщин выражено значительнее, чем у мужчин. 
Во всех возрастных диапазонах EA, ELV и EA выше у женщин, чем у мужчин. 
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гать, что повышение ELV — компенсаторная реакция 
по отношению к повышению EA, чтобы отношение 
EA/ELV обеспечивало максимальную эффективность 
функционирования сердечно-сосудистой системы в 
покое. Действительно, между ЕA и ELV существует 
значимая взаимосвязь с диапазоном значений коэф-
фициента корреляции от 0,50 до 0,73 [12, 17], что 
означает, что изменение EA объясняет около 25 % 
изменений ELV. Столь небольшой вклад изменений 
артериального эластанса в изменения ЛЖ эластанса 
не удивителен, поскольку на оба показателя влияют 
разнообразные факторы.

Таким образом, более пожилые люди с повы-
шенной артериальной ригидностью (а следова-
тельно, и повышенным EA) в большей степени 
склонны иметь повышенную ригидность ЛЖ (то 
есть ELV), иными словами, более жесткое сердце 
взаимодействует с более жесткой артериальной 
системой. Поскольку с возрастом происходит со-
гласованное повышение ELV , так и EA, их отноше-
ние EA/ELV остается относительно постоянным и 
обеспечивает эффективное взаимодействие сердца 
и артериальной системы [10–12]. Однако имеются 
половые различия EA/ELV с возрастом: у здоровых 
женщин отмечается незначительное снижение 
EA/ELV, что отражает диспропорциональное повы-
шение желудочкового эластанса ELV по сравнению 
с артериальным EA и означает большее влияние 
возраста на свойства ЛЖ по сравнению с харак-
теристиками артерий у женщин по сравнению с 
мужчинами [10].

Считая ELV независимой от нагрузки харак-
теристикой сократимости ЛЖ [18], можно пред-
полагать, что повышение ELV с возрастом (более 
выраженное у женщин) отражает повышение со-
кратимости. Однако это маловероятно, поскольку 
остальные функции ЛЖ с возрастом не улучша-
ются [19]. Что же действительно отражает повы-
шение ELV? На ELV влияют структурные/геометри-
ческие и биохимические факторы (ригидность 
и комплаенс миоцитов, соотношение миоцитов, 
соединительной ткани и коллагена в сердечной 
стенке), определяющие конечную систолическую 
жесткость ЛЖ [1, 6]. Старение ассоциировано 
с нарушением структуры ЛЖ, что наиболее от-
четливо проявляется уменьшением количества 
миоцитов и увеличением толщины стенки ЛЖ, 
накоплением коллагена в миокарде [20]. Итак, 
увеличение ELV с возрастом отражает различия 
геометрии ЛЖ и его структуры между молодыми 
и пожилыми. Концентрическое ремоделирование 
приводит к более высокому ELV [17]. Однако по-
вышение ELV не является следствием изменения 
размера полости ЛЖ, поскольку те же изменения 

наблюдаются при нормировании ELV к конечному 
диастолическому объему (грубой оценке размера 
полости ЛЖ). С возрастом в миокарде наблюдает-
ся увеличение количества коллагена и изменение 
его физических свойств за счет неэнзиматического 
кросс-линкинга [20]. Следовательно, повышение 
ELV с возрастом, наиболее вероятно, является 
следствием сочетания ремоделирования ЛЖ и, в 
большей степени, утраты миоцитов с повышением 
содержания коллагена в миокарде, что делает его 
более ригидным.

Здоровое старение и желудочковоартери
альное взаимодействие при физической на-
грузке

Описаны разнообразные реакции EA на физи-
ческую нагрузку: увеличение [9, 21], снижение 
[22] или отсутствие изменений [11]. Ответ EA на 
нагрузку зависит от изменения его составляющих 
и подчиняется закону Франка-Старлинга [23].  
EA линейно связан с ЧСС и периферическим со-
противлением и обратно — с артериальным ком-
плаенсом [4, 21, 23]. Сопротивление и комплаенс 
обычно снижаются во время физической нагрузки 
(отражая, соответственно, снижение сопротив-
ления кровотоку в микроциркуляторном русле и 
увеличение жесткости проводящих артерий), отно-
сительный вклад пульсатильного компонента (ком-
плаенса) в EA увеличивается, и при 80 % пиковой 
нагрузки резистивный и пульсатильный компонен-
ты вносят приблизительно равный вклад в EA [21]. 
С возрастом снижается способность организма по-
вышать ЧСС и снижать сосудистое сопротивление 
во время физической нагрузки. Кроме того, сни-
жение комплаенса во время физической нагрузки 
также лимитировано из-за исходно более высокого 
пульсового давления [19]. С возрастом происходит 
снижение максимальных сердечно-сосудистых от-
ветов, и сердечно-сосудистый дефицит начинает 
проявляться уже на нижней границе максималь-
ной нагрузки и очевиден на субмаксимальном ее 
уровне [19]. В исследовании, в котором напрямую 
изучалось ассоциированное с возрастом изменение 
EA/ELV у лиц без сердечно-сосудистых заболеваний, 
показано, что EA повышается во время физической 
нагрузки, и эта реакция не различается между мо-
лодыми и пожилыми субъектами [9]. Возможно, 
уменьшение изменений сопротивления, компла-
енса и ЧСС компенсируется более выраженным 
повышением АД во время физической нагрузки 
у пожилых по сравнению с молодыми [24]. Пред-
ставляется, что некоторые компоненты изменений 
EA взаимосвязаны [23]. Так, большее сохранение 
комплаенса во время нагрузки ассоциировано с 
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большим уменьшением сопротивления и, соот-
ветственно, меньшим увеличением среднего и 
пульсового давления. Это позволяет предположить 
тандемное, взаимосвязанное изменение сопротив-
ления и комплаенса, что отражает возможность 
«содружественной» реакции периферических и 
центральных артерий. 

Изменение EA во время физической нагрузки 
связано со специфическим характером изменений 
объемов и функции ЛЖ: изменение EA обратно 
взаимосвязано с увеличением конечного диастоли-
ческого объема. У лиц с выраженным повышением 
EA во время нагрузки выявляется утрата механизма 
Франка-Старлинга, независимо от возраста, пола 
и размера тела [23]. Сердечно-сосудистая система 
отвечает на нагрузку увеличением сердечного вы-
броса преимущественно путем увеличения ЧСС 
и ударного объема. Перфузия тканей зависит от 
способности ЛЖ генерировать поток и поддер-
живать перфузионное давление. Следовательно, 
скорость и сила сокращения ЛЖ увеличивается во 
время нагрузки, и это отражается в увеличении ELV 
[7]. В отличие от EA, старение уменьшает прирост 
ELV во время нагрузки. Уменьшение прироста ELV 
с возрастом проявляется на уровне 50 % макси-
мальной нагрузки, а на уровне максимальной 
нагрузки у пожилых мужчин и женщин (> 60 лет) 
этот прирост на 40–55 % меньше, чем у мужчин и 
женщин < 40 лет [9]. Следствием снижения при-
роста ELV в ответ на нагрузку становится менее 
выраженное уменьшение EA/ELV [9]. Связанное с 
возрастом нарушение ЛЖ-артериального взаи-
модействия на пике нагрузки ассоциировано с 
уменьшением прироста фракции выброса (ФВ). 
Отношение EA/ELV обратно связано с ФВ [EA/
ELV ≈ (1/ФВ) — 1] [25]. Преимущество EA/ELV над 
ФВ заключается в том, что исследование состав-
ляющих EA/ELV позволяет оценить, является ли 
нарушение ЛЖ-артериального взаимодействия 
следствием изменений свойств артерий, ЛЖ или 
обоих компонентов.

Следовательно, старение ассоциировано со 
снижением резервов ЛЖ-артериального взаимодей-
ствия EA/ELV (меньшими значениями разницы EA/
ELV на пике нагрузки и в покое), ФВ и ЛЖ эластанса 
ELV (уменьшением разницы ELV на пике нагрузки и 
в покое) [9]. В отличие от состояния покоя, когда 
прирост ELV может отражать усиление сокращения 
ЛЖ, его концентрическое ремоделирование или 
повышение жесткости миокарда вследствие нару-
шения биохимических свойств, повышение ELV во 
время нагрузки отражает увеличение его инотроп-
ных свойств. Это позволяет предполагать снижение 
сократимости ЛЖ с возрастом.

Взаимное влияние старения и сердечно
сосудистых заболеваний: левожелудочково
артериальное взаимодействие

Старение нередко связано с наличием сердечно-
сосудистых заболеваний. Известно, что распро-
страненность сердечно-сосудистых факторов ри-
ска — ожирения, дислипидемии, сахарного диабета, 
артериальной гипертензии (АГ) (часто сочетающих-
ся друг с другом) — увеличивается с возрастом. 
Несмотря на то, что изучение ассоциированных с 
возрастом изменений структуры артерий и сердца 
при «здоровом» старении предоставляет важную ин-
формацию, возможность экстраполяции этих данных 
на людей с сердечно-сосудистыми заболеваниями и 
факторами весьма ограничена. Сочетанные эффекты 
возраста и заболевания имеют важные последствия 
в отношении ЛЖ-артериальной сопряженности как 
в покое, так и при физической нагрузке.

Артериальная гипертензия
Распространенность АГ увеличивается с воз-

растом, относительный риск ее развития у лиц в 
возрасте старше 40 лет составляет приблизительно 
90 % [26]. При АГ ускоряются связанные с возрас-
том изменения структуры и функций артерий и ЛЖ. 
Известно, что у пациентов с АГ больше толщина 
интимы-медии сонных артерий, выше ригидность 
аорты и магистральных артерий и интенсивность 
отраженной волны, чем у лиц с нормальным АД 
соответствующего возраста и пола. АГ сопро-
вождается ремоделированием ЛЖ и фиброзом 
миокарда. Величины артериального и желудочко-
вого эластансов выше соответственно на 15–60 и 
16–95 % у пациентов с АГ по сравнению с лицами 
с нормальным АД [11, 27]. Тем не менее, как и при 
старении, ЛЖ-артериальное взаимодействие (ЕА/
ELV) сохраняется [11]. Однако имеются половые 
различия. Сохранение ЛЖ-артериального взаимо-
действия вследствие тандемного увеличения EA и 
ELV отмечено при сравнении мужчин с систоличе-
ской АГ и нормальным АД. Напротив, у женщин с 
систолической АГ соотношение ЕА/ELV в покое было 
на 23 % ниже, чем у женщин с нормальным АД, и 
эта особенность сохранялась после коррекции по 
возрасту [28]. Более низкое соотношение ЕА/ELV 
у женщин с систолической АГ было обусловлено 
диспропорциональным повышением эластанса ЛЖ 
по сравнению с артериальным (45 и 16 % соответ-
ственно), что позволяет предполагать наличие у 
женщин адаптационных процессов, направленных 
на ограничение влияния систолической АГ на со-
судистое русло, или, альтернативно, более выражен-
ное влияние систолической АГ на ЛЖ эластанс по 
сравнению с артериальным.
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Данные о влиянии физических нагрузок на ЛЖ-
артериальное взаимодействие при АГ ограниченны. 
Показано, что у пациентов с АГ изменения EA, ELV 
и EA/ELV при субмаксимальной и максимальной 
нагрузках сопоставимы с таковыми у лиц с нор-
мальным АД соответствующего возраста и пола 
[29]. Напротив, при изучении изменений EA/ELV на 
высоте и на 50 % от максимальной нагрузки при 
велоэргометрии у пациентов с систолической АГ 
и у лиц с нормальным уровнем АД было показано, 
что резерв EA/ELV сопоставим у мужчин, но на 61 % 
ниже у женщин с систолической АГ по сравнению 
с женщинами с нормальным АД ввиду нарушения 
EA/ELV в покое у женщин с систолической АГ [28].

Ожирение
Распространенность ожирения и ассоциирован-

ных с ним заболеваний (сахарный диабет, АГ, ИБС, 
инсульт и некоторые виды рака) увеличивается с 
возрастом. Ожирение и АГ нередко сочетаются, 
что затрудняет выделение изменений, связанных 
именно с ожирением. У лиц с ожирением (14 % 
получали антигипертензивные препараты) отме-
чалось увеличение диаметра сонных, плечевых 
и бедренных артерий с возрастом, и эта тенден-
ция сохранялась после коррекции по различию 
уровней АД, приему препаратов и курению [30]. 
Увеличение индекса массы тела ассоциировано 
с уменьшением растяжимости артерий и повы-
шением артериальной ригидности [30]. У лиц 
с неосложненным ожирением (без сердечно-
сосудистых заболеваний) повышенный индекс 
массы тела (45 ± 5 против 21 ± 2 кг/м2) ассоции-
рован с повышением индекса массы миокарда ЛЖ 
(независимо от метода нормирования — к росту 
или площади поверхности тела) и увеличением 
конечного диастолического объема (без коррекции 
и при индексировании к росту) [31]. Несмотря на 
такие изменения со стороны артериального русла, 
структуры и функции ЛЖ, увеличение EA и ELV в 
покое у лиц с ожирением по сравнению с людьми 
без ожирения, ЛЖ-артериальное взаимодействие 
EA/ELV у них сохранялось независимо от размеров 
тела. У лиц с различными категориями индекса 
массы тела отмечалась сопоставимая ФВ, обратно 
взаимосвязанная с EA/ELV [31].

Требует изучения вопрос, является ли увели-
чение EA и ELV при ожирении следствием патоло-
гических эффектов жировой ткани на функцию 
сердечно-сосудистой системы или нормальную 
физиологическую взаимосвязь между размером 
тела и функцией сердечно-сосудистой системы. 
В любом случае для выполнения адекватных кли-
нических и научных сравнений необходимо учи-

тывать различия в размере тела [32, 33]. Без такой 
коррекции EA и ELV несколько снижены (на 4 и 3 % 
соответственно) у лиц с ожирением по сравнению со 
здоровыми людьми без ожирения, и напротив, при 
нормировании EA и ELV по площади поверхности 
тела EA и ELV на 16–20 и 18–19 % выше (p < 0,001) 
при ожирении по сравнению с контролем [34]. Не-
зависимо от способа нормирования не обнаружива-
ется связи между ожирением и EA/ELV [34].

Сердечная недостаточность
Сердечная недостаточность (СН) — синдром, 

который характеризуется неспособностью сердца 
перекачивать достаточное количество крови для 
обеспечения потребностей метаболизма в тканях 
организма. Развитие СН может быть следствием 
неспособности ЛЖ адекватно наполняться (нару-
шение диастолической функции) или сокращаться 
(нарушение систолической функции). Характер 
нарушений ЛЖ-артериального взаимодействия 
различается в зависимости от типа СН.

Сердечная недостаточность со сниженной 
фракцией выброса

СН со сниженной ФВ характеризуется умень-
шением ФВ и сократимости ЛЖ в покое. При 
этом типе СН отмечается смещение зависимости 
«конечное систолическое давление-объем» вниз 
и вправо, что отражает снижение ELV. Вследствие 
снижения ударного объема и повышения ЧСС и 
периферического сопротивления повышается EA. 
Повышение EA и снижение ELV приводит к 3–4-
кратному увеличению EA/ELV (до 1,3–4,3) [35, 36]. 
Это субоптимальное взаимодействие отражает 
снижение функциональных способностей и эф-
фективности работы сердца.

У больных СН со сниженной ФВ при физиче-
ской нагрузке ожидаемое снижение EA/ELV вслед-
ствие повышения ELV и каких-либо изменений EA 
отсутствует [37]. Таким образом, ограниченная спо-
собность организма пациентов с СН со сниженной 
ФВ увеличивать функцию сердца во время стресса 
(нагрузки) включает выраженный дефицит резерва 
и ЛЖ, и артериального эластансов.

Недавно опубликованные данные проспек-
тивного наблюдения за 466 пациентами с СН со 
сниженной ФВ в течение 3–4 лет показали, что 
повышение EA/ELV, наряду со снижением ФВ и 
увеличением размеров ЛЖ, ассоциировано со 
значимым повышением риска неблагоприятных 
исходов. Подобной ассоциации не установлено 
для ELV. Это позволяет рассматривать EA/ELV как до-
полнительный неинвазивный параметр, имеющий 
прогностическое значение при СН [38].
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Сердечная недостаточность с сохранной фрак-
цией выброса

СН с сохранной ФВ отмечается примерно у 40 % 
пациентов с СН [39]. Этот тип СН становится более 
распространенным с возрастом, чаще встречается у 
женщин, чем у мужчин, а также у больных систо-
лической АГ [40].

ЛЖ-артериальное взаимодействие привле-
кает особое внимание с точки зрения изучения 
соответствия функций сердца (систолической и 
диастолической) и артериального русла как па-
тофизиологического механизма развития СН с 
сохранной ФВ. Некоторые из патофизиологиче-
ских изменений, наблюдаемых при этом типе СН, 
могут рассматриваться как нормальная возрастная 
адаптация. Так, относительный риск (корригиро-
ванный по полу, расе, анамнезу, характеристикам 
при поступлении) развития СН с сохранной ФВ 
составляет 10–27 % в возрасте между 65 и 90 года-
ми [41]. Однако патофизиологические изменения, 
наблюдаемые при СН с сохранной ФВ, не могут 
быть объяснены только возрастом. Например, по 
сравнению с сопоставимыми по возрасту людьми 
с нормальным АД, у пациентов с СН с сохранной 
ФВ значения EA обычно на 40 % выше, чем ELV, 
то есть у них эти различия почти в 2 раза больше. 
Соответственно, EA/ELV при СН с сохранной ФВ 
существенно ниже, чем у здоровых [42]. Однако 
при сравнении больных СН с сохранной ФВ с 
соответствующими по возрасту больными АГ 
значения EA/ELV сопоставимы ввиду тандемного 
повышения EA (приблизительно на 40 %) и ELV 
(приблизительно на 50 %) у первых [42]. В доста-
точно крупных эпидемиологических исследовани-
ях с неинвазивной оценкой EA/ELV у больных СН 
с сохранной ФВ отмечалось соответствие между 
повышением EA и ELV и сопоставимое отношение 
EA/ELV по сравнению с контрольной группой без 
АГ и СН; не было обнаружено различий EA, ELV и 
EA/ELV и между больными АГ при сравнении в за-
висимости от наличия СН с сохранной ФВ [17, 27]. 
Предполагается, что повышение ELV у больных СН 
с сохранной ФВ по сравнению с лицами без АГ не 
является следствием ремоделирования ЛЖ, но наи-
более вероятно, связано с повышением пассивной 
жесткости миокарда [17]. Однако у абсолютного 
большинства пациентов с СН с сохранной ФВ, 
представленных в эпидемиологических исследова-
ниях, отмечается АГ (> 95 %), что может вносить 
вклад в то, что повышение EA и ELV соответствуют 
друг другу. Действительно, у некоторых пациентов 
с СН с сохранной ФВ и нормальным АД значения 
EA и ELV сопоставимы с таковыми у здоровых [43]. 
Эти данные подчеркивают сложности понимания 

патофизиологических механизмов состояния, 
объединяющего гетерогенную группу пациентов.

Показана важность нарушения ЛЖ-артери-
ального взаимодействия при физической нагрузке. 
Пациенты с СН и сохранной ФВ, у которых повыше-
ны EA и ELV в покое, характеризуются значительным 
гипертензивным ответом и повышением диастоли-
ческого АД в пробе с изометрической нагрузкой с 
кистевым динамометром [42].

При велоэрогометрии на высоте максимальной 
нагрузки у таких пациентов отмечается в 3 раза 
меньшее повышение ELV и уменьшение выражен-
ности снижения периферического сопротивления 
и повышения ЧСС по сравнению с больными АГ с 
гипертрафией ГЛЖ [44]. 

Частично сердечно-сосудистый дефицит на пике 
нагрузки, отмеченный при сравнении больных СН 
с сохранной ФВ с больными АГ, может быть свя-
зан с тем, что пациенты с СН неспособны достичь 
того же уровня нагрузки, что в группе контроля. 
Другими словами, возникает вопрос, является ли 
этот сердечно-сосудистый дефицит механизмом 
или следствием ограничения переносимости фи-
зической нагрузки? Сходная картина наблюдается 
при сравнении пациентов с СН с сохранной ФВ и 
больных АГ при соответствующих субмаксималь-
ных нагрузках [29].

Таким образом, пациенты с СН с сохранной ФВ 
по сравнению с контрольными группами без АГ 
или с АГ без СН характеризуются уменьшением 
повышения ELV и менее выраженным снижением 
EA/ELV как при субмаксимальной (20 Ватт), так и 
при максимальной нагрузке [29]. Кроме того, сни-
жение резерва ответа коррелирует со снижением 
способности выполнить нагрузку и более выра-
женными субъективными симптомами при низких 
нагрузках. Поскольку женский пол, систолическая 
АГ и пожилой возраст являются факторами риска 
СН с сохранной ФВ [40], и патофизиология этого 
типа СН включает снижение сердечно-сосудистого 
резерва, снижение резерва EA/ELV у пожилых жен-
щин с систолической АГ без СН может отражать 
повышенный риск прогрессирования снижения 
переносимости физических нагрузок и появления 
функциональных ограничений.

Суммируя вышесказанное, патофизиологиче-
ские механизмы, вносящие вклад в развитие СН с 
сохранной ФВ, связаны с накоплением многочис-
ленных нарушений функционирования сердечно-
сосудистой системы, которые проявляются при 
физической нагрузке и отражают нарушения ино-
тропного, хронотропного, лузитропного и вазоди-
латирующего ответов, приводящие к нарушению 
ЛЖ-артериального взаимодействия [29, 42].
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Последствия нарушений левожелудочково-
артериального взаимодействия при старении, 
артериальной гипертензии и сердечной недоста-
точности

У молодых здоровых людей взаимодействие 
между сердцем и артериальным руслом хорошо 
приспособлено для того, чтобы 1) поддерживать 
оптимальный транспорт крови от сердца к перифе-
рии без избыточных изменений АД, 2) обеспечить 
оптимальный резерв кровотока без колебаний АД. 
Однако повышение ригидности артерий и сердца 
с возрастом, усиливающееся при наличии АГ и 
других заболеваний, приводит к «болезни взаимо-
действия». Это означает, что ригидные артерии и 
ригидный ЛЖ взаимодействуют для того, чтобы 
ограничить ответ сердечно-сосудистой системы на 
стресс, и приводят к развитию симптомов [45].

Ригидная сердечно-сосудистая система по-
вышает чувствительность к нагрузке в условиях 
нормального отношения эластансов EA/ELV. То есть 
повышение EA и ELV в покое означает, что систоли-
ческое АД становится значительно более чувстви-
тельным к изменениям объема ЛЖ. Это отчетливо 
наблюдается у молодых по сравнению с пожилыми 
людьми: снижение преднагрузки у молодых приво-
дит к небольшому снижению систолического АД, в 
то время как у пожилых это изменение значительно 
более выражено [12] (рис. 3). Такой чрезмерный 
ответ систолического АД присутствует при АГ и 
у пациентов с СН с сохранной ФВ в сравнении с 
контролем [42]. Следовательно, ударная работа 

сердца (соответственно, и потребность миокарда 
в кислороде), требуемая для выполнения своей за-
дачи, увеличивается и может существенно влиять 
на систолическую и диастолическую функции, 
включая коронарный кровоток [42]. 

Это означает, что пожилые люди живут в 
условиях более выраженного повышения АД на 
данное повышение нагрузки, и этот неблагопри-
ятный фактор усиливается при АГ и у пациентов 
с СН с сохранной ФВ. Повышение артериальной и 
ЛЖ ригидности, помимо повышения чувствитель-
ности к нагрузке, приводит к снижению общего 
(систолического и диастолического) резерва. Ре-
зультатом повышенного ELV в покое становится 
менее эффективное его изменение при нагрузке, 
что ограничивает функциональные способности 
сердечно-сосудистой системы [27]. Например, 
пациенты с исходно высоким ELV имеют ограничен-
ную возможность повышения ударного объема, и 
она еще в большей степени ограничивается, когда 
ригидное сердце соединено с ригидными артерия-
ми [12, 42]. Неудивительно, что при ригидных ЛЖ 
и артериальной системе снижается переносимость 
аэробных физических нагрузок [27]. На модели 
изолированного собачьего сердца было показано 
наличие более выраженного снижения ELV после 
инфаркта миокарда в сердцах с более высоким 
ELV в покое [46]. Эта выраженная механическая 
нестабильность при ишемическом повреждении 
может объяснять худшие исходы после инфаркта 
миокарда в более пожилом возрасте.

рисунок 3. Взаимосвязь между изменениями систолического артериального давления  
и диастолического объема желудочка у молодых и пожилых

Примечание: Более крутой наклон прямой отражает более выраженную чувствительность систолического артериального 
давления к изменениям объема у пожилых. АД — артериальное давление.
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Другим важным последствием артериальной ри-
гидности является повышение пульсового давления, 
что усиливает циклические изменения артериаль-
ного кровотока. В этом случае микроциркуляторное 
русло подвергается повреждающему воздействию 
высокой пульсатильности, что в свою очередь 
может привести к поражению органов-мишеней, 
например, почек или мозга. Это подтверждается 
данными о независимой взаимосвязи артериаль-
ной ригидности с деменцией [47]. Повышенная 
артериальная ригидность также может приводить 
к дисфункции эндотелия и аномальному вазодила-
тирующему ответу на стресс.

Возможности терапевтического воздействия
Возможности воздействия с целью улучшения 

ЛЖ-артериального взаимодействия охватывают ши-
рокий спектр подходов — от фармакологического до 
изменения образа жизни (физические упражнения, 
диета).

Предпринимались разнообразные попытки для 
того, чтобы достичь обратного развития изменений 
артерий и сердца, связанных с возрастом или на-
личием заболеваний.

Предполагается, что, снижая артериальную и 
ЛЖ ригидность, можно улучшить ЛЖ-артериальное 
взаимодействие и повысить эффективность функ-
ционирования сердечно-сосудистой системы. Так, 
назначение нитропруссида натрия приводило к 
острому снижению EA (10 %) и повышению ELV 

(47 %) в покое у пожилых лиц (70 ± 8 лет) [48]. 
На пике нагрузки введение нитропруссида натрия 
приводило к повышению ELV (68 %) без изменений 
EA и, следовательно, к нормальному уменьшению 
отношения EA/ELV во время нагрузки (36 %). Та-
ким образом, нитропруссид натрия в острой пробе 
устранял ассоциированный с возрастом дефицит 
ЛЖ-артериального взаимодействия и ЛЖ эла-
станса во время нагрузки. Сходно острое внутри-
венное введение верапамила здоровым пожилым 
(70 ± 10 лет) добровольцам уменьшало характе-
ристики артериальной и ЛЖ ригидности и EA во 
время нагрузки (за счет снижения ЧСС, пульсового 
давления и резистивной артериальной нагрузки) и 
улучшало на 13 % выполнение аэробной нагрузки 
[49]. Эти данные, полученные при наблюдении за 
пожилыми людьми, показывают, что нарушения 
ЛЖ-артериального взаимодействия могут быть, 
по крайней мере, частично обратимы. Следует от-
метить, что верапамил улучшал ЛЖ-артериальное 
взаимодействие и переносимость нагрузок у 
больных СН с сохранной ФВ и гипертрофической 
кардиомиопатией [50]. Остается неясным, сохраня-
ются ли острые эффекты нитропруссида натрия и 
верапамила при длительном назначении.

У больных АГ, получающих оптимальную тера-
пию для снижения периферического и центрального 
АД, отмечается смещение EA/ELV от максимализации 
к механической эффективной оптимизации работы 
ЛЖ [51]. Эффекты монотерапии антигипертензив-

Примечание: ЛЖАВ  — левожелудочково-артериальное взаимодействие; ББ с ВСА — β-блокаторы с внутренней симпато-
миметической активностью; ББ без ВСА — β-блокаторы без внутренней симпатомиметической активности; БРА — блокаторы 
рецепторов ангиотензина II 1-го типа; ИАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента; не-ДГП АК — антаго-
нисты кальциевых каналов, не относящиеся к дигидропиридинам; ДГП АК — дигидропиридиновые антагонисты кальциевых 
каналов.

рисунок 4. изменения левожелудочково-артериального взаимодействия 
на фоне применения монотерапии антигипертензивными препаратами
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ными препаратами на EA/ELV оценивались у 10 670 
больных в течение 6 месяцев. Было показано, что 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
(ИАПФ), блокаторы рецепторов ангиотензина (БРА) 
и дигидропиридиновые антагонисты кальция (АК) 
уменьшают EA/ELV, в то время как диуретики, альфа-
блокаторы, бета-блокаторы (с внутренней симпато-
миметической активностью и без нее) и недигидро-
пиридиновые АК значительно повышают EA/ELV по 
сравнению с исходным [52] (рис. 4). Таким образом, 
антигипертензивные препараты обладают разными 
эффектами в отношении EA/ELV, при этом ИАПФ, 
БРА и дигидропиридиновые АК характеризуются 
потенциально благоприятным профилем влияния на 
этот индекс, видимо, за счет способности вызвать 
вазодилатацию и ингибировать вазоконстрикторные 
эффекты нейрогуморальной активации [52]. Однако 
эффекты этих препаратов на компоненты EA/ELV не 
описаны.

Объединенные данные двух рандомизирован-
ных клинических исследований с включением 527 
пациентов ≥ 45 лет с АГ без СН, с ФВ ≥ 50 % и 
признаками диастолической дисфункции, в которых 
изучался эффект снижения АД с использованием 
терапии, основанной на валсартане в течение 24–48 
недель, на диастолическую функцию ЛЖ, показали, 
что снижение АД ассоциировано со снижением эла-
станса ЛЖ (ELV), снижением артериальной ригидно-
сти, улучшением системного артериального компла-
енса и снижением периферического сопротивления 
(то есть снижением артериального эластанса EA), 
повышением эффективности сокращения ЛЖ, 
уменьшением ударной работы сердца, в том числе, 
при нормировании к конечному диастолическому 
объему. После коррекции по возрасту и изменению 
АД у женщин и лиц с ожирением отмечалась ме-
нее выраженная оптимизация ЛЖ-артериального 
взаимодействия, что может свидетельствовать о 
большей подверженности этих групп пациентов к 
развитию СН [53].

Исследуется способность физических трениро-
вок улучшать EA/ELV.У здоровых пожилых мужчин 
аэробные упражнения в течение 24–32 недель не 
приводили к изменениям ФВ в покое (обратно 
взаимосвязанной с EA/ELV) или сократимости ЛЖ 
(систолическое АД/конечный систолический объ-
ем), но увеличивали ФВ на пике нагрузки, позволяя 
предположить снижение EA/ELV при нагрузке за счет 
повышения пиковой сократимости ЛЖ [54]. В этом 
же исследовании 8 профессиональных спортсме-
нов прекратили свои тренировки на 12 недель, что 
привело к тенденции снижения пиковой ФВ и со-
кратимости ЛЖ. У пациентов с ИБС 12-месячные 
аэробные тренировки не приводили к изменениям 

EA/ELV и ELV в покое, но сопровождались незна-
чительным снижением EA в покое на 13 % [55]. 
В дальнейшем физические тренировки привели к 
повышению ELV на 37 % и снижению EA/ELV на 23 % 
в пробе с кистевым динамометром при удерживании 
30 % от максимального сжатия. Однако физические 
упражнения не приводили к изменениям EA в этой 
пробе. Результаты этого исследования позволяют 
предполагать, что длительные физические тре-
нировки приводят к улучшению адаптационных 
возможностей сердечно-сосудистой системы как в 
условиях покоя, так и при физических нагрузках у 
пациентов с ИБС.

Прогрессирующие по интенсивности физиче-
ские тренировки в течение 1 года у пожилых (70 ± 3 
года) пациентов с малоподвижным образом жизни 
привели к незначительному снижению EA в покое 
(14 %) и пике нагрузки (20 %). Это сочеталось с 
улучшением артериального комплаенса в покое 
[56]. Однако тренировки не привели к уменьшению 
ригидности миокарда.

В другом небольшом исследовании с инвазив-
ной оценкой характеристик ЛЖ-артериального вза-
имодействия у пожилых больных СН с сохранной 
ФВ тренирующие физические нагрузки в течение 
года оказали незначительное влияние на компла-
енс ЛЖ и его объемные показатели, артериальную 
ригидность, переносимость физических нагрузок 
и EA/ELV [57].

В качестве одной из возможных причин этих 
недостаточных изменений могут обсуждаться 
необратимые процессы ускоренного гликирова-
ния конечных продуктов в стенке ЛЖ, наряду с 
утратой количества и объема кардиомиоцитов, 
имеющие место у пожилых лиц [58]. Улучшение 
функции ЛЖ могло быть ограничено сшивками 
коллагена. Алагебриум, блокатор ускоренного 
гликозилирования конечных продуктов, уменьшал 
ригидность миокарда и артерий у животных [59] 
и демонстрировал способность повышать арте-
риальный комплаенс, уменьшать артериальную 
ригидность, снижать индекс массы миокарда ЛЖ 
и улучшать диастолическую функцию в небольших 
плацебо-контролируемых исследованиях у людей с 
АГ [60] и с СН со сниженной ФВ [61, 62]. Однако 
назначение алагебриума больным СН и систоли-
ческой дисфункцией не приводило к улучшению 
переносимости нагрузок или функции сердца [63]. 
Более того, прием алагебриума значительно чаще 
по сравнению с плацебо был ассоциирован с не-
желательными явлениями со стороны желудочно-
кишечного тракта. В настоящее время клиническая 
разработка препарата прекращена.
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Заключение
Повышение артериальной ригидности имеет 

большое самостоятельное патофизиологическое и 
клиническое значение. Повышение артериальной 
ригидности оказывает выраженное влияние на 
состояние функции сердца и наоборот. Характер 
взаимодействия между ЛЖ и артериальным руслом 
влияет на функционирование сердечно-сосудистой 
системы в покое и при нагрузках.

Исследование связанных с возрастом и заболе-
ваниями сердечно-сосудистой системы нарушений 
взаимодействия между ЛЖ и артериальным рус-
лом — важный механистический подход для по-
нимания патофизиологии этих состояний и поиска 
путей повышения эффективности терапевтических 
вмешательств. Требуется дальнейший поиск пре-
паратов, способных при длительном назначении 
уменьшать повышение артериального EA и желу-
дочкового ELV эластансов. Необходимы проспек-
тивные исследования для оценки прогностического 
значения изменений EA/ELV, EA, и ELV в отношении 
исходов, в частности, СН.
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