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Артериальная гипертензия: масштабы
• АГ является одним из основных модифицируемых факторов риска ССЗ и 

ведущей причиной высокой заболеваемости и смертности во всем мире. 

Распространённость АГ продолжает расти, достигнув 30% населения 

земного шара. Стандартизированная по возрасту распространенность 

АГ охватывает 2/3 населения среди лиц > 60 лет. 

• Распространенность АГ в российской популяции остается на стабильно 

высоком уровне, составляя в последние годы > 40%.

Kario K, et al. The WHO Global report 2023 on hypertension 

warning the emerging hypertension burden in globe and its 

treatment strategy. Hypertens Res. 2024;47(5):1099-1102.



Артериальная гипертензия и ГБС

• В ответ на длительное повышение АД развиваются 

нарушения структуры и функции ЛЖ, левого предсердия и 

интрамуральных сосудов, объединенных термином 

«гипертензивная болезнь сердца» (ГБС).

• Таким образом, ГБС представляет собой функциональные 

и структурные нарушения сердца, приводящие к 

диастолической дисфункции, развитию интестициального 

фиброза, систолической дисфункции и сердечной 

недостаточности у пациентов с АГ.

• В последние годы число осложнений, вызванных ГБС, 

неуклонно растёт, и в 2019 г. ГБС стала основной причиной 

1,16 миллиона смертей во всем мире.

Nemtsova V, et al. Hypertensive heart disease: a narrative review series-part 1: 

pathophysiology and microstructural changes. J Clin Med. 2023;12(7):2606.



Распространенность ГБС

Gao G, et al. Impact of hypertensive heart disease, risk factors, and age-period-cohort models across 204 

nations and regions from 1990 to 2019: a global perspective from the 2019 global burden of disease study. 

Front Cardiovasc Med. 2024 Jul 18;11:1417523. 



Распространённость ГЛЖ при АГ
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ГЛЖ и сердечно-сосудистый прогноз

ГЛЖ представляет собой не только мальадаптивный ответ на 

гемодинамические изменения, но и несёт существенные риски 

неблагоприятных сердечно-сосудистых исходов. Структурные и 

функциональные изменения миокарда, протекающие бессимптомно на 

ранней стадии ГБС, со временем увеличивают риск СН, ФП, ИБС, ВСС, 

инсульта и смерти от всех причин.

В крупном исследовании 35 602 больных, которым выполнялась ЭхоКГ, 

Richard Milani, et al. обнаружили увеличение относительного риска смерти 

от всех причин у пациентов с концентрическим ремоделированием и ГЛЖ 

(RR 1,99; 95% доверительный интервал (ДИ): 1,88-2,18; p<0,001 и RR 2,13; 

95% ДИ: 1,89-2,40; p<0,001, соответственно). Наиболее высокий риск 

смерти отмечен у больных с концентрической ГЛЖ. Была также отмечена 

динамическая особенность прогноза в ответ на изменения геометрии ЛЖ 

при АГТ: изменение концентрического ремоделирования в паттерн 

нормальной геометрии ЛЖ ассоциировался с улучшением выживаемости – 

RR 0,64; 95% ДИ: 0,42-0,97 (p=0,03).

Milani RV, et al. Left ventricular geometry and survival in patients with 

normal left ventricular ejection fraction. Am J Cardiol. 2006;97(7):959-63. 



ГЛЖ и сердечно-сосудистый прогноз

Рис. ↑. Коэффициенты ОР общей смертности у 

пациентов с концентрическим 

ремоделированием (КР) и ГЛЖ в сравнении с 

нормальной структурой сердца

Структура сердца

норма концентрическое 

ремоделировани

е (КР)

эксцентрическая 

гипертрофия (ЭГ)

концентрическая 

гипертрофия (КГ)

Возраст (годы) 56 ± 16 63 ± 14* 65 ± 14*† 65 ± 14*†

ИМТ (кг/м2) 28,9 ± 6,6 29,5 ± 6,6* 30,0 ± 7,2 *§ 30,2 ± 7,0*†

ФВ (%) 59,9 ± 4,3 60,8 ± 4,4* 58,4 ± 5,1*† 60,4 ± 5,3*†§

ФУ 0,37 ± 0,09 0,36 ± 0,09* 0,36 ± 0,09 0,36 ± 0,09

относительная 

толщина стенки

0,37 ± 0,04 0,51 ± 0,07* 0,38 ± 0,04*† 0,52 ± 0,08*†

ММЛЖ (гр) 148 ± 46 150 ± 48* 250 ± 55*† 260 ± 64*†

ИММЛЖ (г/м2) 69 ± 23 66 ± 27* 128 ± 22*† 135 ± 28*†



Риск ВСС при ГЛЖ 

Рис ↑. Частота ВСС у пациентов с АГ, связанной с СД 

(слева) и ГЛЖ (справа)

Сравнение ОР 95% ДИ P значение

возраст 10 лет 2,26 1,53 – 3,34 < 0,0001

пол муж. в сравнении 

с жен.

2,41 1,19–5,12 0,0187

СД есть или нет 4,10 1,98–8,51 < 0,0001

24-часовой 

амбулаторный 

мониторинг АД

10 мм рт ст 1,35 1,02–1,78 0,0359

ГЛЖ при ЭКГ есть или нет 2,99 1,46–5,99 0,0024

Таблица. Многофакторный анализ выживаемости

We conclude that in patients with 

hypertension without established 

cardiovascular disease, age, diabetes 

mellitus, ECG LVH, and 24-hour 

ambulatory pulse pressure are 

independent prognostic markers for SCD 

in the long-term.



ИБС и ГЛЖ
При ГЛЖ существует целый ряд механизмов, приводящих к снижению поступления к миокарду 

кислорода: изменения в коронарных артериях, повышенная агрегация тромбоцитов, повышение 

вязкости и протромботических свойств крови.

Кроме того, у больных с ГЛЖ повышена потребность миокарда в кислороде.

ГЛЖ выступает как неинвазивный сенсор выраженности атеросклероза и ИБС, так как отражает 

поражение органов-мишеней при сопутствующих факторах риска, как АГ. 

ГЛЖ рассматривается как воспалительное состояние низкой активности по данным 

экспериментальных и клинических исследований. Провоспалительное состояние, связанное с 

ГЛЖ, может увеличивать риск развития атеросклероза, ИБС и инфаркта миокарда.

Khalid K, et al. Correlation of coronary artery disease and left 

ventricular hypertrophy. Cureus. 2021;13(8):e17550



Риск ИБС при ГЛЖ

Однофакторный анализ Многофакторный анализ

β p β p

ГЛЖ 0,19 0,034 0,23 0,010

Возраст (годы) 0,002 0,984 − 0,18 0,056

Гипертензия 0,20 0,021 0,25 0,005

Ожирение − 0,16 0,069 − 0,18 0,044

Гиперхолистеринемия 0,18 0,039 0,24 0,006

Индекс коронарного кальция 0,09 0,329 0,12 0,233

Оценка вовлеченности сегмента 0,12 0,176 0,06 0,519

Женский пол − 0,11 0,191

Сахарный диабет 0,09 0,325

Статус курения − 0,09 0,335

Таблица. Линейный 

регрессионный анализ 

ковариаций, связанных 

со степенью ишемии 

миокарда

По данным Eskerud I, et al. (2019) ГЛЖ независимо ассоциировалась как с наличием, 

так и с обширностью миокардиальной ишемии (по данным стресс-ЭхоКГ) у пациентов 

со стабильной стенокардией и необструктивной ИБС. Полагают, что ГЛЖ приводит к 

ишемии миокарда посредством снижения капиллярной плотности, повышения 

давления наполнения ЛЖ и увеличения потребности миокарда в кислороде.

АГ может затруднять перфузию при необструктивной ИБС за счёт нарушения 

вазомоторики, эндотелиальной дисфункции, атеросклеротического поражения, 

утолщенных и неподатливых сосудов с неэффективной ауторегуляцией.



ИМ при ГЛЖ

Рис.1. Размер острого ИМ (% от массы ЛЖ) в зависимости от площади 

миокарда, подверженной риску (% от массы ЛЖ). Линия для группы с 

ГЛЖ расположена значительно выше линии для группы без ГЛЖ 

(P<0,001). В обеих группах размер ИМ коррелирует с зоной риска r=0,68 и 

0,49, P<0,001. 

Рис.2. Окончательный размер ИМ (% от массы ЛЖ) в 

зависимости от площади миокарда, подверженной риску (% от 

массы ЛЖ). Линия для группы с ГЛЖ расположена значительно 

выше линии для группы без ГЛЖ (P<0,001). В обеих группах 

размер ИМ коррелирует с зоной риска r=0,47 и 0,31, P<0,001. 

ГЛЖ независимо связана с бóльшим размером ИМ, меньшей зоной уцелевшего 

миокарда, большей частотой микрососудистой обструкции, меньшими значениями ФВ 

ЛЖ и более высоким риском смертности от всех причин и уровнем неэффективности 

ЧКВ при STEMI.



Обоснованность регрессии ГЛЖ при АГ (1)

Levy D, et al. Prognostic implications of baseline electrocardiographic features 

and their serial changes in subjects with LVH. Circulation. 1994;90(4):1786-93. 



Обоснованность регрессии ГЛЖ при АГ (2)
Выполненные в начале 2000-х гг такие крупные исследования как MRFIT 

(Multiple Risk-Factor Intervention Trial), HOPE (Heart Outcomes Prevention 

Evaluation) и LIFE (Losartan Intervention For Endpoint) подтвердили 

способность регрессии ГЛЖ на фоне АГТ оказывать благоприятное влияние 

на сердечно-сосудистый прогноз.



• В исследованиях показано, что ГЛЖ является модифицируемым ФР, 

связанным с систолическим АД, и что регресс ГЛЖ может уменьшить 

последующие сердечно-сосудистые осложнения и смертность. 

• Однако, перед использованием ГЛЖ в качестве надёжной 

терапевтической цели, необходимо ответить на несколько важных 

вопросов, прежде всего потому, что важнейшие механические связи 

между лечением АГ, регрессом ГЛЖ и снижением сердечно-

сосудистых осложнений изучены недостаточно. 

• Учитывая эти соображения, по мнению Jeremy Brooks et al., 

улучшение ГЛЖ еще нельзя считать надежным показателем исхода 

для использования в контексте АГ. По всей видимости ГЛЖ является 

биомаркером, отражающим влияние длительной неконтролируемой 

АГ на орган-мишень сердце, в дополнение к поражениям почек, 

головного мозга и органов зрения. 

• ГЛЖ, вероятно, является лучшим примером повреждения органов-

мишеней, которое коррелирует с риском ССЗ. Более того, ГЛЖ лучше 

подаётся диагностике, количественной оценке и динамическому 

мониторингу.

Обоснованность регрессии ГЛЖ при АГ (3)

Brooks JE, et al. Is left ventricular hypertrophy a valid therapeutic 

target? Curr Hypertens Rep. 2019;21(6):47.



Основные методы регрессии ГЛЖ

Kawasoe S, Ohishi M. Regression of left ventricular hypertrophy. 

Hypertens Res. 2024;47(5):1225-6. 



▪ В многочисленных исследованиях показана возможность 

регрессии ГЛЖ и нормализации геометрии ЛЖ у больных с 

АГ на фоне антигипертензивной терапии.

▪ Достичь регрессии ГЛЖ, как и оптимальных значений АД, 

более вероятно на ранних сроках АГ и гипертрофии, однако 

при длительном существовании АГ ГЛЖ становится 

фактически необратимой вследствие прогрессирующего 

фиброзного ремоделирования миокарда. Результаты 

исследований единодушно подчеркивают важность как 

раннего выявления, так и своевременного лечения АГ. 

Регрессия ГЛЖ на фоне 

антигипертензивной терапии

Lønnebakken MT, et al. Left ventricular hypertrophy regression during antihypertensive 

treatment in an outpatient clinic (the Campania Salute Network). J Am Heart Assoc. 

2017;6(3):e004152. 



Наиболее эффективными препаратами, на фоне которых 

наблюдается регрессия ГЛЖ и нормализация геометрии ЛЖ у 

больных с АГ, являются:

1. Блокаторы РААС

▪ Ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента (ИАПФ) 

▪ Блокаторы рецепторов ангиотензина II (БРА)

▪ Антагонисты минералокортикоидных рецепторов (АМКР)

▪ Ангиотензина рецепторов и неприлизина ингибиторы (АРНИ)

2. Блокаторы кальциевых каналов (БКК)

3. β-адреноблокаторы (β-АБ) 

4. Диуретики

5. Ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2 типа 

(ИНГЛТ-2)

Регрессии ГЛЖ на фоне 

антигипертензивной терапии

Bourdillon MT, Vasan RS. A contemporary approach to hypertensive cardiomyopathy: 

reversing left ventricular hypertrophy. Curr Hypertens Rep. 2020;22(10):85. 



Эффективность различных препаратов в регрессии ГЛЖ

Фармакологическая 

группа

Регрессия гипертрофии левого желудочка, % Доля больных с 

положительным 

эффектом, %≤ 3 мес 6-8 мес ≥12 мес

ИАПФ 4-12 1-12 10-26 36-46

БРА 2-11 12-20 9-22 21-47

АРНИ 8-12 15 26-27 52-58

β-АБ 0-4 0-7 6-10 30

БКК 10-14 2-18 3-14 40-60

АМКР 10-16 10-20 8-18 40

ИНГЛТ-2 н/д 4 5-9 н/д

Диуретики 

гидрохлортиазид

н/д 7 н/д н/д

Диуретики CHIP н/д 15 н/д н/д

Сокращения: ИАПФ − ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента, БРА − блокаторы рецепторов ангиотензина II, АРНИ − ангиотензина 

рецепторов и неприлизина ингибиторы, β-АБ − β-адреноблокаторы, БКК − блокаторы кальциевых каналов, АМКР − антагонисты 

минералокортикоидных рецепторов, ИНГЛТ-2 – ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2 типа, CHIP – хлорталидон, индапамид, 

калийсберегающий диуретик/гидрохлортиазид, н/д – нет данных.

Bourdillon MT, Vasan RS. A contemporary approach to hypertensive cardiomyopathy: 

reversing left ventricular hypertrophy. Curr Hypertens Rep. 2020;22(10):85. 



Заключение

• ГЛЖ при АГ является хорошо диагностируемым 

проявлением поражения органов-мишеней с доказанной 

предсказательной ценностью в отношении 

неблагоприятного сердечно-сосудистого прогноза.

• Лечебные подходы должны основываться на 

комплексном понимании природы и интегрированности 

ГЛЖ, а не на исключительно механистическом понимании 

связи «АГ-гипертрофия». 

• Лучшим аргументом правомочности такой концепции 

является отмеченная эффективность не столько 

препаратов, понижающих АД, сколько 

фармакологических средств с плейотропией, 

оказывающих кроме антигипертензивного влияния, 

прямое ремоделирующее влияние на миокард ЛЖ.

Тарадин Г.Г., Игнатенко Г.А., Ракитская И.В., Драпкина О.М. Фармакологические 

возможности в регрессии гипертрофии левого желудочка у пациентов с 

артериальной гипертензией. Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2024; 

(в печати)
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