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В норме эластические свойства указанных сосу�

дов, особенно аорты, способствуют сглаживанию

периодических волн крови, производимых левым

желудочком в период систолы, и их преобразованию

в непрерывный периферический кровоток. Эласти�

ческие свойства аорты модулируют функцию левого

желудочка, уменьшая постнагрузку на него и его ко�

нечный систолический и диастолический объем.

Это ведет к уменьшению напряжения стенок левого

желудочка, в результате чего улучшаются трофика

наиболее чувствительных к гипоксии субэндокарди�

альных слоев миокарда и коронарный кровоток.

�Одной из значимых характеристик сосудов элас%

тического типа является жесткость, которая

определяет способность артериальной стенки к сопро%

тивлению деформации.

Жесткость сосудистой стенки зависит от возраста,

выраженности атеросклеротических изменений,

скорости и степени возрастной инволюции важней�

ших структурных белков, возрастного повышения

жесткости коллагена, генетически обусловленных

особенностей эластиновых волокон и уровня арте�

риального давления (АД). В ряде исследований под�

черкивается роль воспаления в изменении жесткос�

ти крупных артерий.

Было продемонстрировано, что β�блокаторы ме�

нее эффективны в снижении центрального аор�

тального давления, что может быть результатом

меньшего влияния этого класса препаратов на жест�

кость аорты или же обусловлено их отрицательным

воздействием на отраженную волну. В сравнитель�

ных исследованиях, включая проект REASON,

продемонстрировано, что β�блокаторы могут

уменьшать жесткость аорты, но эффект очень по�

хож на таковой других антигипертензивных препа�

ратов; при этом высказывается предположение, что

снижение жесткости аорты скорее всего является

следствием снижения среднего АД. Однако почти

во всех исследованиях отмечено, что β�блокаторы

(в частности, атенолол, бисопролол) приводят

к росту аортального индекса аугментации (ИА),

в то время как почти все другие антигипертензив�

ные препараты, как правило, его снижают. Эти

данные подтверждают, что β�блокаторы увеличива�

ют отраженную волну. В основе увеличения ИА под

действием β�блокаторов могут быть различные фи�

зиологические механизмы. Одним из наиболее убе�

дительных является снижение частоты сердечных

сокращений в ответ на блокаду β�адренорецепто�

ров. Снижение частоты сердечных сокращений

увеличивает абсолютную продолжительность сис�

толы, благодаря чему удлиняется период, в течение

которого отраженная волна возвращается к аорте и

увеличивает систолическое давление. Иными

словами, брадикардия фактически перемещает

отраженную волну от диастолы к систоле. Сниже�

ние частоты сердечных сокращений на каждые

10 ударов предполагает рост ИА примерно на 4%

и аортального систолического давления примерно

на 5 мм рт. ст. Предполагается, что такой эффект

позволит объяснить различие ИА и центрального

систолического давления, полученного в исследо�

вании CAFE и ряде других клинических работ.

Однако β�блокаторы не являются однородной

группой. Так, β�блокаторы ІІІ поколения могут

иметь больше возможностей для снижения аор�

тального систолического давления, поскольку па�

раллельная вазодилатация снижает влияние на от�

раженную волну.

В эксперименте C. McEniery и соавт. в условиях

in vivo провели сравнение влияния β�адреноблока�

торов небиволола и атенолола на скорость пульсо�

вой волны (СПВ). При внутриартериальном введе�

нии более высоких доз небиволола наблюдалось

снижение СПВ (p<0,001) в отсутствие достоверной

динамики среднего АД (снижение на 1±3 мм рт. ст.;

p=0,1). В аналогичных условиях атенолол не изме�

нял СПВ (p=0,11), несмотря на снижение среднего

АД на 5±3 мм рт. ст. (p<0,01). При этом ин�

фузия нитроглицерина вызывала дозозависимое

снижение СПВ, причем нитроглицерин в дозе

2 нмоль/мин вызывал снижение СПВ, подобное

достигнутому на фоне более высокой дозы небиво�

лола (500 нмоль/мин). Эффект небиволола на СПВ

значительно уменьшался при параллельном введе�

нии NG�монометил�L�аргинина (p=0,003), а также

бутоксамина (p=0,02). Эти результаты свидетель�

ствуют о том, что небиволол в отличие от атенолола

повышает артериальную растяжимость благодаря

образованию оксида азота. 

�Авторы заключили, что небиволол может быть

предпочтительным в условиях повышенной жест%

кости крупных артерий, таких как изолированная

систолическая гипертензия.

Kelly и соавт. первыми признали потенциальные

преимущества вазодилатирующих β�блокаторов пе�

ред атенололом в снижении центрального давления.

Они сравнили эффект 12�недельной терапии атено�

лолом с лечением дилевалолом (изомером лабетало�

ла, который в настоящее время не используется

в клинической практике) у 12 пациентов с АГ. Оба

препарата приводили к эквивалентному снижению

АД на плечевой артерии и жесткости крупных арте�

рий, но ИА более значимо уменьшался на фоне те�

рапии дилевалолом, чем при лечении атенололом.

В исследовании Mahmud и Feely, включавшем 40 па�

циентов с нелеченной АГ, проведено сравнение

эффектов атенолола и небиволола на показатели

артериальной жесткости (по данным СПВ на каро�

тидно�феморальном сегменте) и ИА. Оба препарата

вызывали сопоставимое снижение АД на плечевой

артерии, однако пульсовое давление в аорте снижа�

лось в большей степени в группе небиволола (с 51±2

до 35±2 мм рт. ст.; р<0,01), чем у пациентов, прини�

мавших атенолол (с 54±3 до 43±3 мм рт. ст.; р<0,05).

В обеих группах наблюдалось значительное сниже�

ние СПВ, но достоверное уменьшение ИА имело

место только при лечении небивололом. На фо�

не терапии атенололом наблюдалось значитель�

ное уменьшение амплификации пульсового АД

в сравнении с соответствующим показателем в груп�

пе небиволола. Под влиянием атенолола более зна�

чимо снижалась частота сердечных сокращений

(на 14±3 уд/мин в группе атенолола против

8±2 уд/мин при лечении небивололом; р<0,05).

Предполагается, что в отличие от атенолола небиво�

лол может вызывать снижение сопротивления мел�

ких артерий, увеличение амплификации пульсового

АД и снижение отраженной волны, возможно, бла�

годаря увеличению локальных уровней NO. Авторы

пришли к выводу, что такие вспомогательные свой�

ства оказывают важное влияние на гемодинамику,

подтверждая, что в этом отношении β�адреноблока�

торы не могут рассматриваться как однородная

группа. Dhakam и соавт. сравнили эффект 5�недель�

ной терапии небивололом с лечением атенололом

в течение 5 нед у 16 больных с изолированной систо�

лической гипертензией. Оба препарата снижали

плечевое АД в равной степени и уменьшали жест�

кость аорты. Вместе с тем небиволол более сущест�

венно снижал аортальное пульсовое давление, чем

атенолол. В другом исследовании у пациентов с АГ

проведено сравнение влияния небиволола и энала�

прила на чувствительность к инсулину, показатели

гемодинамики и артериальную жесткость. Посколь�

ку различий в обеих группах не наблюдалось, авторы

заключили, что небиволол подобно эналаприлу бла�

гоприятно влияет на артериальную податливость и

метаболизм глюкозы у пациентов с АГ.

Итак, снижение отраженной волны, отмеченное

на фоне вазодилатирующих β�блокаторов, как пред�

полагается, компенсирует отмеченный при исполь�

зовании традиционных β�блокаторов (атенолола

и др.) неблагоприятный рост ИА, зависящего от час�

тоты сердечных сокращений. Кроме того, снижение

частоты сердечных сокращений, как правило, мень�

ше на фоне вазодилатирующих препаратов. В целом

можно заключить, что благоприятное влияние на

показатели артериальной жесткости и эндотелиаль�

ную функцию являются важным преимуществом не�

биволола, принципиально отличающим его от т. н.

классических кардиоселективных β�адреноблокато�

ров более ранних поколений.

Таким образом, изучение структурно�функцио�

нальных характеристик магистральных артерий

позволяет более точно установить риск сердечно�

сосудистых осложнений у пациентов с АГ и может

использоваться в качестве маркера эффективности

медикаментозной терапии. Антигипертензивные

препараты различаются по влиянию на структурно�

функциональные характеристики магистральных

артерий, в том числе на центральное аортальное

давление. 

�Установлено, что при приеме высокоселективно%

го ββ1%адреноблокатора небиволола с вазодилати%

рующими свойствами, обусловленными увеличением

биодоступности NO и благоприятным влиянием на эн%

дотелиальную функцию, наблюдаются уменьшение

артериальной жесткости и снижение центрального

аортального давления. Эти эффекты небиволола на%

ряду с антипролиферативными и эндотелийпротектор%

ными свойствами, а также нейтральным или благо%

приятным влиянием на метаболизм углеводов и липи%

дов открывают широкие перспективы для клиничес%

кого применения данного препарата в терапии АГ и

сердечно%сосудистых заболеваний.

Список литературы находится в редакции.

Артериальная жесткость
и контроль артериального давления

с помощью ββ=адреноблокаторов
Изменения сосудов эластического

типа (аорты, легочной артерии
и отходящих от них крупных артерий)
является важным звеном патогенеза
артериальной гипертензии (АГ).
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