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Артериальная гипертония остаётся лидирующей причиной смерти в мире и одной из глобальных проблем миро-
вого здравоохранения. Частым осложнение артериальной гипертонии является гипертрофия левого желудочка, что 
является мощным независимым предиктором заболеваемости и смертности. Ремоделирование левого желудочка при 
длительном течении заболевания происходит по нескольким моделям. В данном обзоре литературы представлены раз-
личные точки зрения на проблему, а также направления для дальнейших фундаментальных и практических исследо-
ваний. 
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Arterial hypertension remains the leading cause of death in the world and one of the global problems of the world healthcare. 
Left  ventricular hypertrophy is a frequent complication of arterial hypertension, which in turn is a powerful independent 
predictor of morbidity and mortality.   With a prolonged course of the disease, there are several models of remodeling the left  
ventricle. In this connection, this literature review   presents diff erent points of view on the problem, as well as   directions for 
further fundamental and practical research.
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Введение

Артериальная гипертония остаётся лидирую-
щей причиной смерти в мире и одной из гло-
бальных проблем мирового здравоохранения 

[1]. Артериальной гипертонией страдает 25% взрослого 
населения; по данным Фреймингемского исследования, 
у 90% людей, достигших 55-65 лет, уже есть или вскоре 
появится артериальная гипертония [2]. Течение артери-
альной гипертонии часто осложняется развитием гипер-
трофии левого желудочка, которая обнаруживается у 

30% больных с любой артериальной гипертонией и у 90% 
лиц с тяжелой формой заболевания [3]. Гипертрофия 
левого желудочка служит мощным независимым преди-
ктором заболеваемости и смертности, способствующим 
развитию сердечной недостаточности, желудочковых 
аритмий, мерцательной аритмии, инфаркта миокарда [4]. 
Несмотря на то что артериальная гипертония уже давно 
приобрела характер пандемии, до сих пор мало что из-
вестно о структурно-функциональных особенностях те-
чения гипертонической гипертрофии левого желудочка 
(или гипертонического сердца, hypertensive heart disease). 
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При длительном течении гипертонической болезни 
левый желудочек преодолевает высокий уровень постна-
грузки за счёт утолщения стенок миокарда  (концентри-
ческой гипертрофии) [5]. Согласно классической модели 
развития гипертрофии левого желудочка, связанной с 
перегрузкой давлением, утолщение миокарда на началь-
ных стадиях носит адаптационный вид, так как за счёт 
этого сердцу удается снизить систолическую нагрузку, 
которое было изначально повышено за счёт высокого 
систолического давления. Благодаря данной адаптации 
сердце избегает расширения и снижения своей сократи-
мости. Исходя из данной модели, в 80х гг. патофизиолог 
Феликс Залманович Меерзон создал свою концепцию 
формирования гипертрофического процесса [6]. Соглас-
но данной концепции, на первой стадии заболевания, 
когда сердце начинает бороться с высокой и длительной 
гемодинамической нагрузкой оно не способно быстро и 
адекватно реагировать на поменявшиеся условия своего 
функционирования, происходит дисбаланс между гемо-
динамической нагрузкой и сократительной способность 
миокарда. Возникают множественные ростовые сигна-
лы, главная функция которых — усилить миокард (уве-
личить его сократительную способность) и этим самым 
устранить дисбаланс (стадию развития гипертрофии). 
По мере того как миокард утолщается, разница между 
сократительной работой и нагрузкой становится мини-
мальной, и сердце переходит в новую стадию компенса-
торной гипертрофии.

Уже на стадии компенсаторной (концентрической) 
гипертрофии левого желудочка в утолщенном миокарде 
есть серьезные отклонения от нормы (замедление рас-
слабления и фиброз миокарда [6], уменьшение скорости 
укорочения миокардиальных волокон, несмотря на нор-
мальную фракцию выброса левого желудочка [7], сниже-
ние коронарного резерва [5] и изменения интрамиокар-
диальных коронарных артерий (гипертрофия медии и 
периваскулярный фиброз [8] (рис. 1)). В итоге все данные 
процессы приводят к тому, что сердце всё меньше и мень-
ше нагнетает кровь в систолу и всё меньше заполняется 
кровью в диастолу, возникает сердечная недостаточность 
[5]. Таким образом, гипертрофия левого желудочка– это 
изначально патологический процесс, о чём красноречиво 
свидетельствуют данные многочисленных эпидемиоло-
гических исследований, согласно которым концентриче-
ская гипертрофия левого желудочка является мощным и 
независимым фактором неблагоприятного прогноза [9].

Основные типы гипертрофии

Масса миокарда левого желудочка может быть уве-
личена двумя способами: за счёт утолщения стенок или 
за счёт увеличения размера полости. При длительном 
течении гипертонической болезни левый желудочек 
справляется с высокой степенью постнагрузки, это про-
исходит за счёт равномерного утолщения стенок левого 
желудочка (концентрической гипертрофии). При данном 
утолщении стенок миокарда объём левого желудочка по-
прежнему остается неизменным. Кардиомиоциты, нахо-
дясь в постоянной перегрузке давлением, также утолща-
ются. При длительной перегрузка объёмом (например, 
при митральной регургитации) возникает не утолщение, 

а удлинение кардиомиоцитов. В данном случае это при-
водит к эксцентрической гипертрофии, при которой воз-
никает расширение левого желудочка. 

Особенности структурной перестройки левого 
желудочка при артериальной гипертонии

Считается, что при артериальной гипертонии гипер-
трофия левого желудочка изначально формируется ис-
ключительно по концентрическому типу, и это вполне 
естественно. В противном случае не было бы никакого 
физиологического смысла в этой реакции, которая во 
многом носит компенсаторный характер и является на-
правленной на нормализацию систолического напряже-
ния на стенку левого желудочка. Как показали данные 
одномоментного исследования, среди 204 больных с бес-
симптомной гипертрофией левого желудочка не было 
выявлено ни одного случая перестройки желудочка по 
эксцентрическому типу [10].

Нарушение диастолической функции при 
гипертрофии левого желудочка

У больных с гипертоническим сердцем толерантность 
к физическим нагрузкам снижается из-за возникновения 
диастолической дисфункции. Гипертоническое сердце — 
основная причина развития сердечной недостаточности 
при сохранной фракции выброса (или диастолической 
сердечной недостаточности). Рассмотрим стадии возник-
новения диастолической дисфункции при гипертрофии 
миокарда.

Нарушение расслабления миокарда. Расслабление 
миокарда происходит за счет достаточно большого энер-
гетического механизма, который возникает при высоком 
уровне поступления ионов кальция в саркоплазматиче-
ский ретикулум клетки при диастоле. В зависимости от 
того, как быстро возникнет процесс расслабления, будет 
зависеть скорость, с которой происходит снижение вну-
триклеточной концентрации ионов кальция, которая, в 
свою очередь, определяется способностью перекачивать 
ионы кальция из цитозоля клетки внутрь ретикулума 
специальной кальциевой АТФ-азы, которая находится на 
поверхности саркоплазматического ретикулума, [11].

Также при гипертрофии миокарда возникает ряд из-
менений функционирования ядерного аппарата клеток в 
направлении экспрессией генов, имевших весомое значе-
ние во время зародышевого развития. Одной из наиболее 
значимых модификаций подобного рода является сни-
жение плотности на мембране саркоплазматического ре-
тикулума молекул кальциевой АТФ-азы [12], что возни-
кает на стадии компенсаторной гипертрофии [13]. Этот 
вариант модификации имеет и обратимый механизм, и 
при улучшении гемодинамических условий процесс экс-
традиции ионов кальция из цитозоля клетки внутрь сар-
коплазматического ретикулума может нормализоваться 
[14].

Повышение жёсткости миокарда. Жёсткость — 
это пассивная сторона миокарда, которая определяется, 
главным образом, механизмами его компонентов интер-
стициального пространства. Главным процессом гипер-
трофии является большое образование соединительной 

Медицинский вестник Юга  России
Medical Herald of the South of Russia
2017;8(4):14-22

М.В. Ожерельева, А.Г. Овчинников
ОСОБЕННОСТИ РЕМОДЕЛИРОВАНИЯ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА 

ПРИ ГИПЕРТОНИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ



ÎÁÇÎÐÛ

16

Рисунок 1. Механизмы развития нарушений в миокарде при гипертоническом сердце (Díez 2010).
Figure 1. Mechanisms of development of disturbances in the myocardium in hypertensive heart disease (Díez 2010).

ткани в интерстициальном пространстве миокарда. Так 
как у пациентов с гипертоническим сердцем возникает 
повышение жёсткости миокарда, что является причиной 
повышения давления заполнения левого желудочка. Так 
возникает сердечная недостаточность. Теперь рассмо-
трим основные механизмы перестройки внеклеточного 
пространства миокарда при длительном течение артери-
альной гипертонии.

На стадии компенсации мышечный и интерстициаль-
ный компоненты увеличиваются в одинаковой степени 
[15]; при прогрессировании заболевания интерстициаль-
ный компонент набирает рост быстрее, чем мышечный 
[3]. Считается, что до тех пор, пока гипертрофия мио-
карда сопровождается пропорциональным увеличением 
обоих компонентов, она носит адаптивный характер, и 
при устранении гемодинамической перегрузки возможна 
полная нормализация структуры миокарда. Однако, как 
только возникает рост интерстициального компонента, 
гипертрофия переходит в стадию патологического про-
цесса с развитием в начале этапа диастолической недо-
статочности, а затем и систолической сердечной [16].

Увеличение массы миокарда при длительном течении 
артериальной гипертонии во многом зависит от проли-
феративных механизмов ангиотензина II. Ангиотензин 
II образуется в ответ на механическое повреждение мы-
шечных клеток и стимулирует не только их рост, но и за-
пускает механизм выработки ряда гормонов и ростовых 
факторов, таких как эндотелин, который высвобожда-
ется из эндотелиальных клеток. Эндотелин трансфор-
мирует ростовой фактор-β из гладкомышечных клеток 
сосудистой стенки, фактор роста фибробластов из фи-
бробластов и др. В настоящий момент имеются убеди-
тельные доказательства того, что ангиотензин II является 
главным медиатором пролиферации сердечных фибро-
бластов и синтеза компонентов внеклеточного матрикса 

[17]. В механизме образования гипертрофии миокарда 
ангиотензин II играет как положительную, так и отрица-
тельную роль. К положительным свойствам можно отне-
сти его пролиферативные эффекты, ко отрицательным — 
фибротический эффект, что также служит важным до-
казательством против предположения об исключительно 
адаптивном и приспособительном характере гипертро-
фии. Таким образом, гипертрофия левого желудочка у 
больных с длительным течением артериальной гиперто-
нии ассоциируется с неблагоприятным прогнозом.

В мышечном и интерстициональном компоненте ми-
окарда имеются временные различия, что послужило по-
водом задуматься о различии в их трофических стимулах. 
Именно данное обстоятельство указывает на факт обна-
ружения фиброза правого желудочка при артериальной 
гипертонии, который при этом заболевании не затраги-
вается гемодинамической перегрузкой [18]. Основной 
причиной для развития гипертрофии кардиомиоцитов 
считается гемодинамическая перегрузка, которая приво-
дит к растяжению клеточной мембраны и активизации 
сигнальных путей, связанных со структурами цитоске-
лета. В ремоделировании внеклеточного пространства 
главную роль играют не гемодинамическая перегрузка, а 
нейрогуморальные факторы, среди которых наибольшее 
значение имеют ангиотензин II и альдостерон [16]. Анги-
отензин II стимулирует рост фиброз как напрямую, так 
и опосредованно, через влияние на уровень трансфор-
мирующего ростового фактора-β, фактора роста фибро-
бластов и альдостерона [6]. Ангиотензин II образуется 
через трансформирующий ростовой фактор-β, однако 
в условиях гемодинамической перегрузки ангиотензин 
II способен напрямую стимулировать фибробласты, а 
также индуцировать экспрессию генов коллагена [4]. Ан-
гиотензин II блокирует активность матриксных металло-
протеаз, главным образом, за счёт увеличения выработки 
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фибробластами ингибитора активатора плазминогена-1, 
а клетками эндотелия — тканевого ингибитора матрикс-
ных металлопротеиназ-1 [19].

Также одним из главных факторов фиброгенеза явля-
ется альдостерон. Альдостерон, как и ангиотензином II 
усиливает рост и пролиферацию фибробластов, а также 
синтез фибробластами коллагена I и III типов [12]. Кро-
ме того, альдостерон увеличивает выработку эндотели-
альными клетками тканевого ингибитора матриксных 
металлопротеиназ-1[9], а фибробластами — ингибитора 
активатора плазминогена-1 и трансформирующего ро-
стового фактора-β как мощных стимуляторов синтеза 
коллагена и блокаторов активности металлопротеиназ 
[19]. В настоящее время есть много работ, в которых 
надпочечники обоснованно представлены источниками 
образования альдостерона. Одним из таких источников 
являются кардиомиоциты больных с сердечной недоста-
точностью, в которых обнаружено повышение экспрес-
сии гена альдостерон-синтетазы, что доказывает воз-
можность локального синтеза альдостерона в сердце [18].

Гипертрофия миокарда опасна, и её необходимо ле-
чить.

В ходе больших эпидемиологических исследований 
было доказано, что гипертрофия левого желудочка яв-
ляется главным и независимым фактором риска разви-
тия сердечнососудистых осложнений.  [20]. В настоящее 
время доказано, что снижение массы левого желудочка 
у больных с артериальной гипертонией сопровождается 
уменьшением риска сердечно-сосудистых осложнений и 
улучшением прогноза [21]. Главным положительным мо-
ментом для прогноза является регресс гипертрофии ле-
вого желудочка и улучшение его систолической функции 
[16], а также уменьшение фиброза миокарда и улучшение 
диастолической функции. Приостановить гипертрофи-
ческий процесс и/или добиться его регресса возможно 
несколькими способами: 1) устранить «пусковой сигнал» 
гипертрофии, то есть снизить (нормализовать) артери-
альное давление; 2) заблокировать рецепторы к ангио-
тензину II.

Для запуска гипертрофического ответа миокарда не-
обходимо повышение механического стресса на кардио-
миоциты, в то время как активация ренин-ангиотензино-
вой системы представляется следствием этого процесса. 
Это было наглядно продемонстрировано в опыте, где кар-
диомиоциты подвергались гемодинамической перегрузке 
в условиях фармакологической блокады AT1-рецепторов 
[22]. Несмотря на подавление ростовых сигналов, связан-
ных со стимуляцией ангиотензиновых рецепторов, об-
щий внутриклеточный синтез белка (косвенный признак 
увеличения клетки) неуклонно возрастал.

Течение гипертонического сердца

Переход от гипертрофии левого желудочка к сердеч-
ной недостаточности с сохранной фракцией выброса. 
По всей видимости, самым частым осложнением гипер-
тонического сердца является сердечная недостаточность 
с сохранной фракцией выброса (или диастолическая сер-
дечная недостаточность), которая рано или поздно долж-
на возникать у большинства больных с бессимптомной 
концентрической гипертрофией левого желудочка. Счи-

тается, что в основе этой формы сердечной недостаточ-
ности лежит нарушение диастолической функции левого 
желудочка, поэтому её часто называют диастолической 
сердечной недостаточностью. Гемодинамической сутью 
сердечной недостаточности с сохранной фракцией вы-
броса является повышение среднего давления в левом 
предсердии. Практически любое заболевание сердца со-
провождается теми или иными диастолическими нару-
шениями, но чаще всего они встречаются именно при 
гипертоническом сердце.

Недавние эпидемиологические и популяционные 
исследования убедительно показали, что сердечная не-
достаточность с сохранной фракцией выброса — это 
заболевание не менее тяжёлое, чем систолическая недо-
статочность: пятилетняя выживаемость при ней состав-
ляет 50%, а риск повторных госпитализаций превышает 
50% за первые 6 месяцев после выписки [23]. Более того, 
у больных с сердечной недостаточностью с сохранной 
фракцией выброса, в отличие от больных с систоличе-
ской недостаточностью, прогноз на протяжении двух по-
следних десятилетий нисколько не улучшается, что свя-
зано с отсутствием эффективных средств лечения этого 
заболевания [7]. На сегодняшний день ни один класс 
препаратов, улучшающих прогноз при систолической 
сердечной недостаточности, в силу разных причин не до-
казал свою состоятельность при сердечной недостаточ-
ности с сохранной фракцией выброса [18].

Ранее исследовательской группой был достаточно 
подробно охарактеризован переход от бессимптомной 
гипертрофии левого желудочка к сердечной недостаточ-
ности с сохранной фракцией выброса с точки зрения 
патофизиологических изменений. При этом переходе на-
растают фиброз миокарда и диастолическая дисфункция 
и смещается тип структурной перестройки от концен-
трической к эксцентрической гипертрофии левого желу-
дочка [10]. Однако малоизвестно, насколько часто этот 
переход случается и у каких больных риск подобного 
перехода наиболее высок. Возможно, этот риск зависит 
от характера медикаментозной терапии, возраста боль-
ного, тяжести подлежащей диастолической дисфункции, 
сопутствующих заболеваний, тяжести и продолжитель-
ности перегрузкой давлением, а также от состояния ле-
вого предсердия [11]. С учётом того, что прогноз при сер-
дечной недостаточности с сохранной фракцией выброса 
такой же неблагоприятный, что и при систолической 
сердечной недостаточности, выявление таких факторов 
будет иметь принципиальное значение в прогнозирова-
нии течения заболевания и, возможно, в улучшении его 
прогноза.

Переход от гипертрофии левого желудочка к систо-
лической сердечной недостаточности. То, что концен-
трическая гипертрофия левого желудочка «способна» 
прогрессировать до систолической сердечной недоста-
точности, было наглядно продемонстрировано в ряде 
экспериментальных моделей [24]. Однако, как уже было 
сказано, на сегодняшний день мало что известно об есте-
ственном течение гипертрофии левого желудочка при 
артериальной гипертонии у людей [24]. До сих пор этому 
вопросу были посвящены лишь единичные малочислен-
ные когортные исследования, к тому же, выполненные, в 
основном, на чернокожих больных [11]. Согласно этим 
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исследованиям, систолическая сердечная недостаточ-
ность при гипертонической концентрической гипертро-
фии левого желудочка возникает достаточно редко (у 
20% больных при наблюдении до 7,5 лет [11]). Из-за огра-
ниченности информации по естественному течению кон-
центрической гипертрофии мало что известно и о преди-
кторах прогрессирования заболевания. Возможно, здесь 
имеют значение такие факторы, как характер медикамен-
тозной терапии, возраст больного, тяжесть подлежащей 
диастолической дисфункции, наличие сопутствующих 
заболеваний, тяжесть и продолжительность перегрузкой 
давлением и т.д. Однако вопрос о том, насколько можно 
по исходным характеристикам предугадать, у кого из 
больных в последующем разовьётся сердечная недоста-
точность и как быстро это произойдёт, ещё лишь пред-
стоит выяснить.

Требуют уточнения и механизмы, посредством ко-
торых происходит прогрессирование концентрической 
гипертрофии левого желудочка до систолической дис-
функции. Теоретически это может происходить или че-
рез развитие инфаркта миокарда («внешний» механизм) 
или через развитие систолической дисфункции левого 
желудочка вследствие утраты компенсаторной способ-
ности кардиомиоцитов противостоять продолжительной 
перегрузки давлением (формирование так называемого 
«изношенного» [«burned-out»] миокарда – «внутренний» 
механизм (рис. 3)). Считается, что в ходе естественного 
течения концентрической гипертрофии левого желудоч-
ка систолическая дисфункция формируется за счёт пере-
несённого инфаркта миокарда. Что же касается внутрен-
него механизма (через «изношенность» миокарда), то 
его значимость в подобном прогрессировании ещё лишь 
предстоит доказать [25].

Давно известно, что концентрическая гипертрофия 
левого желудочка ассоциируется с высоким риском ин-

фаркта миокарда [20]. Точный механизм подобной связи 
не установлен; однако у больных с гипертрофией левого 
желудочка часто можно выявить субклинический ате-
росклероз коронарных артерий [11], и у них отмечается 
повышенный риск разрыва бляшек. Практически ничего 
не известно о факторах, предрасполагающих к развитию 
систолической дисфункции через второй механизм – 
«изношенность» миокарда. Возможно, существует ещё 
один «внутренний» механизм прогрессирования кон-
центрической гипертрофии левого желудочка до систо-
лической дисфункции – через фиброз миокарда (рис. 3). 
Обнаружение же факторов прогрессии гипертрофии до 
систолической сердечной недостаточности позволит не 
только прогнозировать течение концентрической гипер-
трофии левого желудочка, но и, через целенаправленное 
и своевременное воздействие на эти факторы, замедлить 
прогрессирование заболевания и тем самым улучшить 
прогноз.

Так ли уж необходима гипертрофия чтобы избе-
жать систолической сердечной недостаточности? В 
своё время концепция о компенсаторной природе ги-
пертрофии левого желудочка Ф.З. Меерсона была под-
тверждена экспериментами с перевязкой аорты и кли-
ническими исследованиями, выполненными у больных 
с аортальным стенозом [13]. Тем не менее, в эпидемио-
логических исследованиях было показано, что гипер-
трофия левого желудочка, несмотря на, казалось бы, 
свой компенсаторный характер, ассоциируется с риском 
сердечно-сосудистых осложнений и неблагоприятным 
прогнозом [9]. Более того, в опытах с перевязкой аорты 
было показано, что предотвращение гипертрофии левого 
желудочка с помощью фармакологических вмешательств 
либо генных манипуляций необязательно приводит к 
систолической сердечной недостаточности в условиях 
перегрузки давлением [9]. Так, блокада кальциневрина 

Рисунок 2. Механизмы формирования систолической дисфункции левого желудочка при гипертоническом сердце.
Figure 2. Mechanisms of formation of systolic dysfunction of the left  ventricle in hypertensive heart disease.
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Рисунок 3. Пути прогрессирования артериальной гипертонии до сердечной недостаточности. Толщина стрелок 
соответствует предполагаемой относительной роли данного пути развития заболевания (Drazner 2011).

Figure 3. Ways of progression from arterial hypertension to heart failure. Th e thickness of the arrows corresponds to the assumed 
relative role of this progression of disease (Drazner 2011).

(ключевого белка сигнального пути, участвующего во 
внутриклеточной передаче гипертрофических сигналов) 
с помощью циклоспорина [9] или гиперэкспрессии свя-
зывающего кальциневрин белка-1 (эндогенного ингиби-
тора кальциневрина) сопровождалась достоверно мень-
шим увеличением массы левого желудочка у животных с 
перевязкой аорты, что не привело к расширению левого 
желудочка или снижению его сократимости. Подавление 
развития концентрической гипертрофии левого желу-
дочка у двух линий трансгеннных животных (в первом 
эксперименте был заблокирован сигнальный путь, свя-
занный с мембранным белком Gq, во втором эксперимен-
те был разрушен ген, кодирующий фермент допаминги-
дроксилаз, из-за чего организм переставал вырабатывать 
катехоламины), также не сопровождалось расширением 
левого желудочка или снижением его сократимости, не-
смотря на повышенное систолическое напряжение на 
стенку левого желудочка [12]. Эти экспериментальные 
данные позволяют надеяться, что предотвращение раз-
вития концентрической гипертрофии левого желудочка с 
помощью фармакологических вмешательств (например, 
ингибиторов кальциневрина) откроет новые горизонты 
в лечении больных с перегрузкой левого желудочка дав-
лением, что требует тщательной проверки в клинических 
испытаниях.

Может ли систолическая дисфункция левого же-
лудочка возникнуть, минуя стадию концентрической 
гипертрофии? Согласно классической парадигме есте-
ственного течения гипертонического сердца, такой пере-
ход невозможен (стрелка 2 на рис. 4). Однако, как пока-
зали эхокардиографические исследования, у больных с 
артериальной гипертонией достаточно часто встречается 
эксцентрическая гипертрофия левого желудочка, край-

ним проявлением которой является расширение желу-
дочка с тонкими стенками (хотя и нельзя исключить, 
что все эти больные до этого имели концентрическую 
гипертрофию [26]). Кроме того, у негров артериальная 
гипертония часто осложняется развитием тяжёлой кар-
диомиопатии, причём в сравнительно молодом возрасте, 
из-за чего маловероятно её развитие в результате исто-
щения резервных возможностей миокарда (по «внутрен-
нему» механизму). Наконец, в исследовании по оценке 
риска коронарных осложнений у молодых людей (Coro-
nary Artery Risk Development in Young Adults) спустя 15 
лет наблюдения развитие систолической сердечной не-
достаточности ассоциировалось с изначально эксцен-
трической, а не с концентрической гипертрофией левого 
желудочка [15]. Таким образом, на основании этих дан-
ных нельзя исключать возможность перехода к систоли-
ческой дисфункции левого желудочка минуя стадию кон-
центрической гипертрофии (стрелка 2 на рис. 4). Если 
это действительно так, важно понять с чем это связано: 
с генетическим ли дефектом, из-за которого желудочек 
не способен утолщать свои стенки, или с предрасполо-
женностью к расширению левого желудочка, например, в 
результате подлежащих нарушений в интерстициальном 
пространстве миокарда. В любом случае, необходимо 
определить, как часто больные с артериальной гиперто-
нией развивают концентрическую гипертрофию левого 
желудочка (стрелка 1 на рис. 4) и как часто они переходят 
в систолическую сердечную недостаточность напрямую 
(стрелка 2 на рис. 4). Поскольку переход от концентри-
ческой гипертрофии к систолической дисфункции без 
«помощи» инфаркта миокарда, по-видимому, случается 
редко (стрелка 5 на рис. 4), обнаружение факторов, пред-
располагающих утолщение стенок левого желудочка или, 
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наоборот, их расширения, будет иметь важнейшее кли-
ническое значение, поскольку позволит предсказывать 
риск развития сердечной недостаточности с сохранной 
фракцией выброса в первом случае и систолической сер-
дечной недостаточности во втором.

Как известно, сердечная недостаточность может на-
блюдаться в условиях как сниженной (стрелка 7 на рис. 
4), так и нормальной фракции выброса левого желудочка 
(стрелка 6 на рис. 4). И если прогрессия бессимптомной 
систолической дисфункции левого желудочка в клини-
чески очевидную систолическую сердечную недостаточ-
ность (стрелка 7 на рис. 4) изучена подробно, то этого 
нельзя сказать о переходе от бессимптомной концентри-
ческой гипертрофии к сердечной недостаточности с со-
хранной фракцией выброса (стрелка 6 на рис. 4).

Ключевым фактором развития сердечной недостаточ-
ности с сохранной фракцией выброса у больных с гипер-
трофией левого желудочка является фиброз миокарда — 
патологическое состояние, сопровождаемое избыточным 
отложением в миокарде коллагена за счёт преобладания 
процессов его синтеза над распадом. Основным следстви-
ем фиброза является снижение податливости желудоч-
ков. Податливость отражает растяжимость желудочков 
при их заполнении кровью и является ключевым факто-
ром их диастолического наполнения. Податливость мо-
жет уменьшаться за счет нескольких причин, таких как 
увеличения числа волокон коллагена, и за счет наруше-
ния его свойств [21]. Кроме того, в гипертрофированном 
миокарде уменьшается содержание «эластичного» кол-
лагена III типа и увеличивается содержание «жёсткого» 
коллагена I типа.

Ключевым моментом перехода от бессимптомной 
диастолической дисфункции к диастолической сердеч-
ной недостаточности, и также прогрессирование диа-
столической дисфункции у больных с диастолической 
сердечной недостаточностью является  фиброз миокар-
да [10]. Доказано, при уменьшение фиброза миокарда, 
уменьшается жёсткость миокарда [16]. При этом важное 
значение в прогрессии фиброза миокарда имеет актива-
ция минералокортикоидных рецепторов. Так, введение 
минералокортикоидов пожилым собакам с артериаль-
ной гипертонией ассоциировалось с развитием фиброза 
миокарда и повышением жёсткости левого желудочка. 
У больных с гипертрофией левого желудочка и сердеч-
ной недостаточностью уровень ингибитора матриксных 
металлопротеиназ-1, указывающий на смещение баланса 
коллагена в сторону фиброза, был выше, чем у больных с 
гипертрофией левого желудочка, но без сердечной недо-
статочности [5].

Реверсия гипертрофии. Для того чтобы снизить ги-
пертрофию левого желудочка, нужно нормализовать 
артериальное давление, уменьшить величину механиче-
ского стресса как ключевого ростового фактора гипер-
трофического процесса. И это можно видеть на практике. 
Таким образом, при назначении пациенту гипотензив-
ный препарат может уменьшить массу миокарда левого 
желудочка (за исключением определенных групп препа-
ратов; [27]). 

Переход от артериальной гипертонии к гипертрофии 
левого желудочка не является движением в одном на-

правлении (стрелка 1 на рис. 3). При надлежащем меди-
каментозном контроле за артериальным давлением уда-
ётся добиться реверсии гипертрофии левого желудочка, 
что ассоциируется со снижением риска сердечно-сосуди-
стых осложнений, прежде всего смерти из-за сердечно-
сосудистых причин, инфаркта миокарда и инсульта [24].

Заключение

Больные с гипертоническим сердцем значительно раз-
личаются между собой по выраженности гипертрофии 
левого желудочка и его геометрии. Эти различия можно 
объяснить не только различиями по перегрузке давлени-
ем, но и наличием сопутствующих заболеваний и степе-
нью нейрогормональной активации. По всей видимости, 
значение имеют и определённые генетические влияния, 
однако это ещё лишь предстоит выяснить. При описании 
естественного течения гипертонического сердца обычно 
используют классическую парадигму, согласно которой в 
ответ на перегрузку давлением развивается адаптивная 
гипертрофия левого желудочка, направленная на поддер-
жание насосной функции левого желудочка. Однако со 
временем адаптационные резервы левого желудочка ис-
тощаются, развивается систолическая дисфункция. В ос-
нову этой парадигмы легли экспериментальные данные, 
которые в дальнейшем были подтверждены и клиниче-
ски, но с рядом оговорок. Так, у животных с перегрузкой 
давлением с помощью фармакологических вмешательств 
или генных манипуляций можно предотвратить разви-
тие концентрической гипертрофии левого желудочка, 
что далеко не всегда приводит к сердечной недостаточ-
ности несмотря на сохраняющуюся перегрузку давлени-
ем. Исходя из этого, медикаментозные вмешательства, 
тормозящие развитие гипертрофии левого желудочка 
(например, ингибиторы кальциневрина), в будущем мо-
гут оказаться весьма эффективными средствами лечения 
артериальной гипертонии. Кроме того, переход бессим-
птомной концентрической гипертрофии левого желудоч-
ка в систолическую сердечную недостаточность (в отсут-
ствие инфаркта миокарда), по всей видимости, случается 
крайне редко. Наконец, у больных с артериальной гипер-
тонией систолическая сердечная недостаточность может 
возникать, минуя стадию предшествующей концентри-
ческой гипертрофии левого желудочка. Пока неясно, как 
часто это случается и что является триггером подобного 
перехода; знание же пусковых механизмов структурной 
перестройки левого желудочка по тому или иному типу 
позволит уже на этапе артериальной гипертонии про-
гнозировать дальнейшее течение заболевания (а именно, 
разовьётся ли у больного гипертрофия или у него сразу 
произойдёт расширение левого желудочка со снижени-
ем его сократимости), и, соответственно, своевременно 
использовать надлежащие профилактические меры. Что 
же касается прогрессии от бессимптомного течения ги-
пертрофии до сердечной недостаточности с сохранной 
фракцией выброса, то здесь за последнее время достиг-
нут значительный прогресс в выяснении тонких меха-
низмов, ответственных за эту прогрессию, среди которых 
наибольшее значение, по всей видимости, имеет фиброз 
миокарда.
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