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Резюме. В данном обзоре освещается актуальная информация о проблеме ремоделирования сердца при арте-
риальной гипертензии. Приведены современные данные о влиянии гипертрофии левого желудочка на сердечно-
сосудистую заболеваемость и смертность. Детально рассматриваются результаты экспериментальных и клиниче-
ских исследований по изучению этнических особенностей артериальной гипертензии и гипертрофии левого желу-
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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) являются 
основной причиной смерти во всем мире: ни по какой 
другой причине ежегодно не умирает столько людей, 
сколько от ССЗ. По оценкам Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ), в 2008 году от ССЗ умерло 17,3 
млн человек, что составило 30% всех случаев смерти в 
мире [3,26]. В России смертность от ССЗ является одной 
из самых высоких, её уровень составляет 903 случая на 
100 000 населения [8].

Главным фактором риска сердечно-сосудистой за-
болеваемости и смертности является артериальная ги-
пертензия (АГ). Распространенность АГ весьма высо-
ка в любой развитой стране мира. Россия относится к 
регионам с наивысшей частотой АГ, которая в середине 
1990-х годов составляла 39,9% среди мужчин и 41,1% – 
среди женщин, то есть около 42,5 млн человек [11].

АГ занимает первое место по вкладу в смертность от 
ССЗ. Так, 9,4 млн ежегодных случаев смерти или 16,5% 
всех случаев смерти может быть обусловлено повышен-
ным артериальным давлением (АД) [42]. Чаще всего 
больные умирают от осложнений АГ. Около 51% случа-
ев смерти наступает в результате мозговых инсультов 
(МИ) и 45% – в результате ишемической болезни сердца 
(ИБС) [17].

Взаимосвязь между уровнем давления и риском ССЗ 
не вызывает сомнений: чем выше АД, тем выше риск раз-
вития сердечно-сосудистых осложнений. Согласно дан-
ным проспективных исследований, проведенных в раз-
ные годы в Государственном научно-исследовательском 
центре профилактической медицины, если риск смерти 
у мужчин с уровнем систолического АД менее 115 мм 
рт.ст. принять за единицу, то при уровне этого показа-
теля более 160 мм рт.ст. риск смерти от ИБС увеличива-
ется в 4 раза, а от МИ – почти в 9 раз [10].

В течение длительного времени в рекомендациях по 
диагностике и лечению АГ величина АД характеризо-
валась как единственный показатель, определяющий 
необходимость лечения и прогноз. Однако, начиная 
с 2003 года в рекомендациях Европейского общества 
гипертензии и Европейского общества кардиологов, а 
позднее и в российских национальных рекомендациях 

по диагностике и лечению АГ, подчеркивается перво-
степенная роль определения суммарного сердечно-
сосудистого риска [9,22].

Общий сердечно-сосудистый риск определяют на 
основе ряда клинико-лабораторных показателей, вклю-
чающих факторы риска (ФР), поражение «органов-
мишеней» и ассоциированные клинические состояния 
[9].

В последние годы внимание специалистов, исследую-
щих эссенциальную АГ, обращено на поражение сердца 
как важнейший «орган-мишень». В это понятие уже не 
вкладывается только представление о гипертрофии ле-
вого желудочка (ГЛЖ) как следствие перегрузки повы-
шенным АД. В современной литературе появился тер-
мин «ремоделирование сердца», который включает весь 
комплекс изменений массы, объема и формы левого же-
лудочка за счет гипертрофии кардиомиоцитов, а также 
гипертрофии и гиперплазии интерстициальных клеток 
и эндотелия, приводящих к нарушению биохимических 
и функциональных свойств миокарда под влиянием 
различных факторов, в том числе АГ [12]. Это связано 
с тем, что структурные и функциональные изменения, 
возникающие в сердце и сосудах при гипертонической 
болезни, являются не столько компенсаторной реакци-
ей, направленной на уменьшение нагрузки на единицу 
ткани миокарда, сколько самостоятельной причиной 
дальнейшего прогрессирования заболевания и незави-
симым негативным прогностическим фактором [15,31].

Существенным аспектом, который повысил интерес 
к процессам ремоделирования сердца, явилось измене-
ние представлений об их значении с точки зрения про-
гноза для пациента. Данные многочисленных эпидемио-
логических исследований продемонстрировали наличие 
тесной связи между массой миокарда левого желудоч-
ка (ММЛЖ) и последующими сердечно-сосудистыми 
осложнениями и смертностью от них. ГЛЖ является 
независимым ФР возникновения ИБС, в том числе ин-
фаркта миокарда, МИ, сердечной недостаточности, же-
лудочковых нарушений ритма и внезапной сердечной 
смерти [17]. Крупные эпидемиологические исследова-
ния показали, что общая и сердечно-сосудистая смерт-
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ность нарастают по мере увеличения выраженности 
ГЛЖ как по данным электрокардиографии (ЭКГ), так и 
эхокардиографии (ЭхоКГ) [33,39,55].

В самом масштабном исследовании XX-XXI вв., The 
Framingham Heart Study (Фремингемское исследование), 
неоднократно доказано неблагоприятное влияние ГЛЖ 
на сердечно-сосудистую заболеваемость и смертность.

В течение 36-летнего наблюдения за пациентами в 
Фремингемском исследовании было доказано, что ГЛЖ, 
независимо от способа ее определения, является силь-
нейшим индикатором быстрого развития фатального 
атеросклероза. Увеличение степени ГЛЖ ассоциирова-
но с постепенным, но неминуемым ростом сердечно-
сосудистой заболеваемости и смертности [32]. В ходе 
того же исследования обнаружено, что ММЛЖ напря-
мую коррелирует с ростом заболеваемости и смертно-
сти, а также с общей смертностью. Исключая возраст, 
ни один фактор риска смертности от ССЗ не влияет на 
конечную точку кардиального континуума, как ГЛЖ, 
определенная эхокардиографически [40].

Более того, у больных с ГБ смертность от ССЗ при 
наличии ГЛЖ была в 25 раз выше (15%), чем при ее от-
сутствии (0,6%) [41].

По данным исследования MAVI, увеличение ММЛЖ 
на каждые 39 г/м2 сопровождается независимым повы-
шением на 40% риска основных сердечно-сосудистых 
осложнений [56].

Увеличенная масса левого желудочка ассоциирова-
на с повышенным риском внезапной сердечной смерти 
после рассмотрения других известных факторов риска 
[6,29]. ГЛЖ является фактором риска желудочковых 
нарушений ритма и ухудшает прогноз заболеваний. 
Механизмы влияния ГЛЖ на риск развития внезапной 
сердечной смерти до конца не ясны, в качестве одного из 
них рассматривается аритмогенный эффект ГЛЖ [34].

Данные исследования LIFE убедительно доказали, что 
степень ГЛЖ у больных с АГ имеет большее прогности-
ческое значение, чем выраженность собственно гипер-
тензивного синдрома [45]. По результатам еще одного 
крупного эпидемиологического проспективного иссле-
дования в отношении распространенности и прогности-
ческого значения ремоделирования миокарда, проведен-
ного в Италии, 1925 пациентов подверглись 4-хлетнему 
наблюдению, в течение которого развился 181 случай 
серьезных сердечно-сосудистых событий и было уста-
новлено, что риск таковых возрастает параллельно на-
растанию ММЛЖ даже при значениях последнего ниже 
обычно используемых пороговых значений [51].

Исследования последних лет показали, что ГЛЖ яв-
ляется далеко не единственным вариантом развития 
«гипертонического сердца». С совершенствованием 
эхокардиографической диагностики ГЛЖ и более углу-
бленным изучением данной проблемы стало очевидно, 
что анатомические изменения левого желудочка при 
АГ не всегда сопровождаются нарастанием ММЛЖ. 
Оказалось, что во многих случаях изменение геометрии 
левого желудочка, в частности уменьшение размеров 
его полости, происходит при нормальной массе мио-
карда.

Характер ремоделирования сердца имеет значение 
для отдаленного прогноза ГБ. Концентрическая ГЛЖ 
по сравнению с эксцентрической ассоциирована с бо-
лее высоким риском сердечно-сосудистых осложнений, 
прежде всего, развития инфаркта миокарда [5].

По современным представлениям выделяют четы-
ре варианта ремоделирования левого желудочка, ха-
рактерных для больных с АГ: нормальная геометрия, 
концентрическая гипертрофия, эксцентрическая гипер-
трофия и концентрическое ремоделирование. Деление 
основано на величине индекса массы миокарда левого 
желудочка (ИММЛЖ) и значениях относительной тол-
щины стенок (ОТС) левого желудочка (по отношению к 
диаметру полости) [30].

В Фремингемском исследовании был проанализиро-
ван прогноз больных с различными типами геометрии 

левого желудочка и выявлено, что концентрическая 
гипертрофия имеет худший прогноз по сравнению с 
эксцентрической, далее следуют больные с концентри-
ческим ремоделированием, которые также имеют боль-
шее количество осложнений, чем больные с нормаль-
ной геометрией левого желудочка. У пациентов с кон-
центрической  гипертрофией наблюдается наибольшая 
ММЛЖ [36,37].

Что касается механизмов, лежащих в основе влия-
ния геометрии левого желудочка на прогноз, то извест-
но, что геометрия левого желудочка является индика-
тором развития желудочковых нарушений ритма. Так, 
концентрическая гипертрофия и асимметричная ги-
пертрофия межжелудочковой перегородки сопряжены 
с риском развития желудочковых аритмий. По данным 
J. Ghali [25], при динамическом наблюдении в течение 9 
лет за пациентами с ГЛЖ, имеющими и не имеющими 
сопутствующую ИБС, концентрическая гипертрофия 
сопровождалась более высоким риском смерти, чем 
эксцентрическая, хотя влияние на прогноз ОТС было не 
столь значительным, как ИММЛЖ.

Наличие концентрической ГЛЖ является самостоя-
тельным ФР плохого прогноза, прежде всего, в плане 
развития ИБС и ее осложнений. Выделение концентри-
ческой гипертрофии как фактора риска у больных с АГ 
в настоящее время еще не является общепринятым, од-
нако рекомендации ВОЗ по обследованию больных с АГ 
2003 года [23] уже указывают на важность определения 
типа геометрии ЛЖ для стратификации риска больных 
с АГ.

В настоящее время наиболее часто используемыми 
методами определения размеров, объемов и сократи-
тельной функции ЛЖ являются двухмерная ЭХОКГ, 
магнитно-резонансная томография (МРТ) и радио-
нуклидная вентрикулография. Однако наиболее ча-
сто в клинической практике определение ГЛЖ прово-
дится с помощью рутинных методов: ЭКГ и ЭХОКГ. 
Эхокардиографическая оценка ММЛЖ является более 
специфичной и чувствительной, чем электрокардиогра-
фическое исследование [38], и более точно коррелирует 
с ММЛЖ, определенной при аутопсии [48].

В то же время, наиболее чувствительным методом 
определения всех параметров, необходимых для уста-
новления ГЛЖ является магнитно-резонансное иссле-
дование сердца, по сравнению с ЭКГ, и даже ЭХОКГ 
[18,27].

Исследования последних десятилетий существенно 
изменили понимание патогенеза ремоделирования ми-
окарда и сосудов при АГ. Эволюцию концепции меха-
низмов развития ремоделирования можно представить 
в виде нескольких этапов. Первоначально АД считалось 
единственным стимулом, вызывающим адаптивное 
утолщение стенок левого желудочка и сосудов, направ-
ленное на уменьшение нагрузки на единицу ткани. В по-
следующем были выявлены многочисленные нейроген-
ные и гуморальные факторы, обладающие способностью 
индуцировать гипертрофию либо ускорять ее развитие, 
среди которых важнейшая роль была отведена симпати-
ческой нервной системе и ренин-ангиотензиновой си-
стеме [20]. Наконец, накопление новых данных по эпи-
демиологии сердечно-сосудистого ремоделирования и 
внедрение методов молекулярной кардиологии привели 
к формированию концепции существенной роли гене-
тических факторов в развитии изменений в сердечно-
сосудистой системе [13].

Генетическую предрасположенность к наследованию 
структурных особенностей сердца продемонстриро-
вали исследования, проведенные на близнецах [14,57]. 
Так, было обнаружено, что масса сердца на 60% и более 
имеет генетическую предрасположенность.

В популяционном исследовании, проведенном в 
Германии на 2293 лицах, среди 319 пар сиблингов было 
показано, что имеется отчетливая генетическая пред-
расположенность к концентрической гипертрофии и 
концентрическому ремоделированию [52,53].
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Кроме того, о генетической предрасположенности к 
ГЛЖ свидетельствуют расовые и этнические различия в 
распространенности ГЛЖ как в популяции, так и среди 
больных АГ. Большинство научных исследований по-
священо изучению этнических особенностей ГЛЖ на 
примере популяции чернокожих американцев и евро-
пеоидов [16,19,24,43,46].

Так, принадлежность к чернокожим американцам 
ассоциирована с более чем 4-кратным увеличением 
частоты ГЛЖ, определенной по Миннесотскому ЭКГ 
критерию, и 3-кратным увеличением частоты ГЛЖ по 
Корнельскому вольтажному критерию [50].

У чернокожих американцев ОТС больше, чем у бе-
лых европеоидов [29]. У чернокожих американцев ГЛЖ 
выявлялась чаще, при этом были повышены такие по-
казатели как ММЛЖ и ОТС, т.е. у них наиболее часто 
встречался концентрический тип ГЛЖ [18,21,35].

В крупнейшем популяционном исследовании послед-
них лет по изучению этнического влияния на развитие 
ГЛЖ, the Dallas Heart Study, были учтены все недостатки 
прошлых исследований (недостаточная точность опре-
деления ГЛЖ методами ЭКГ, ЭХОКГ, отсутствие оценки 
соотношения жировой и безжировой массы тела). Были 
обследованы 1335 чернокожих афроамериканцев и 858 
европеоидов, детальная оценка миокарда левого желу-
дочка проводилась с помощью МРТ сердца. Важнейшие 
выводы этого исследования также подтверждали дан-
ные предыдущих исследований. Распространенность 
ГЛЖ среди чернокожих американцев в 2-3 раза выше, 
чем у европеоидов, что обусловлено большей ММЛЖ и 
толщиной его стенок, независимо от других факторов 
[21].

В исследовании The Bogalusa Heart Study, было обна-
ружено, что у лиц афроамериканской принадлежности 
наиболее часто по сравнению с европеоидами выявля-
ется A-6 аллель AGT гена, отвечающий за гипертрофию 
кардиомиоцитов [49].

По данным результатов триэтнического популяци-
онного исследования SABRE, проведенного среди 427 
европеоидов, 325 южноазиатов и 143 афроамериканцев, 
значения ИММЛЖ были примерно сопоставимы у аф-
роамериканской и европеоидной когорты, и были стати-
стически значимо выше, чем у южноазиатов. В то время 
как наибольшая ОТС преобладала у афроамериканцев, 
по сравнению с европеоидами и южноазиатами [47].

В исследовании C.G. Spencer и соавт. в Бирмингеме 
(Великобритания) изучалась распространенность ГЛЖ, 
определенной с помощью 7 различных ЭКГ-критериев, 
среди чернокожих американцев, южноазиатов и лиц 
кавказской национальности. Наибольший вольтаж зуб-
цов¸ в частности, индекс Соколова-Лайона, были обна-
ружены у афроамериканцев. Различий в частоте ГЛЖ 
среди южноазиатов и кавказцев не было обнаружено 
[54].

В масштабном исследовании, проведенном в Xinyang 
City, Henan Province (China), было обследовано 5421 
пациентов китайской национальности, страдающих 
АГ. У 90% из них было проведено подробное эхокар-
диографическое исследование с расчетом ИММЛЖ. 
Полученные результаты сравнивались с сопоставимы-
ми исследованиями, проведенными ранее среди лиц 
афроамериканского и европеоидного происхождения. 
Распространенность ГЛЖ у китайцев составила 42,8% 
и преобладала среди женщин. В сравнении с данными 
ARIC study (Jackson, Mississippi, USA), проведенного сре-
ди лиц афроамериканской популяции, толщина задней 
стенки ЛЖ, толщина межжелудочковой перегородки, 
ММЛЖ и ИММЛЖ были ниже, чем у афроамериканцев 
[44]. При сравнении с другим крупным эпидемиологиче-
ским исследованием Hypertension Genetic Epidemiology 
Network study средняя масса левого желудочка у лиц ки-
тайской национальности составила 159,8±44,1 г, и была 
ниже, чем у представителей негроидной (173,1±44,9 г), 
и европеоидной (168,2±37,4 г) расы [34]. Однако при 
сравнении распределения основных типов ремоделиро-

вания левого желудочка с данными вышеназванных ис-
следований, были получены противоположные резуль-
таты. Так, наиболее часто у китайцев, страдающих АГ, 
развивалось концентрическое ремоделирование сердца, 
а не концентрическая ГЛЖ, которая по данным лите-
ратуры занимает лидирующие позиции. Объяснение 
этому факту китайские ученые нашли в особенностях 
сельского образа жизни и низкого экономического со-
стояния пациентов [58].

Изучение этнических особенностей ремоделирова-
ния сердечно-сосудистой системы среди многонацио-
нального населения Российской Федерации является 
актуальной проблемой. Однако, подобные исследова-
ния в России весьма немногочисленны.

Так, в Приморском крае Е.А. Абрамов в 2007 году 
провел исследование по изучению течения АГ у па-
циентов разных этнических групп с метаболическим 
синдромом. При сравнении лиц славянской и корей-
ской национальностей, проживающих на территории 
Приморья в течение 2-3 поколений, более выраженные 
метаболические нарушения, а также ГЛЖ, были выяв-
лены в первой группе [1].

В исследовании М.С. Казымова в Казахстане в 2009 
году определялась распространенность АГ 1-3 степени, 
основных факторов риска АГ и тревожно-депрессивных 
расстройств. Все население было поделено по этниче-
скому признаку на 3 группы: коренное население – ка-
захи, русскоязычная часть населения – лица славянской 
группы (русские, украинцы, белорусы, а также лица, 
считающие себя частью данной этнической группы), 
лица других национальностей – немцы, евреи, малые 
народности, не считающие себя принадлежащими к 
первым двум этническим группам. Так, доказана боль-
шая уязвимость развития АГ среди русскоязычного на-
селения и лиц иных национальностей. Коренное населе-
ние имело более низкие показатели распространенно-
сти АГ. Причина подобного явления, по мнению автора, 
очевидно, кроется в частоте сочетания АГ и тревожно-
депрессивного расстройства [4].

В исследовании С.Н. Морозова в 2009 году было об-
наружено, что частота ГЛЖ у коренных жителей (яку-
тов) несколько ниже и составляет 13,3% у мужчин и 
9,3% у женщин, у русских жителей севера ГЛЖ зафикси-
рована у 20,6% мужчин и 19,5% женщин, что автор объ-
ясняет меньшей адаптацией к неблагоприятным кли-
матогеографичеким условиям проживания пришлых 
русских мужчин и женщин. Более того, было доказано, 
что у русских пациентов чаще развивается концентри-
ческая ГЛЖ (47%), у якутов – нормальная геометрия 
(75%) [7].

В то же время в исследовании Н.В. Махаровой и 
соавт. в 2009 году, ГЛЖ, определенная по вольтажным 
признакам, выявлена статистически значимо чаще у 
коренных представителей Якутии – мужчин, при мень-
шей выраженности у них поражения коронарных ар-
терий, высокой частоте АГ по сравнению с пришлыми. 
Высокая частота ГЛЖ по вольтажным критериям у ко-
ренных, по сравнению с пришлыми, жителями Якутии 
с атеросклерозом коронарных артерий, возможно, обу-
словлена генетическими особенностями, более высокой 
физической активностью, особенностью питания и тре-
бует дополнительных исследований для сопоставления 
с эхокардиографическими критериями ГЛЖ [6].

Изучение популяций, отличающихся друг от друга 
по этническому происхождению, условиям прожива-
ния, особенностям питания, укладу жизни, может вне-
сти значительный вклад в объяснение этиопатогенеза 
болезней. Данные о распространенности факторов ри-
ска АГ и её осложнений в конкретном регионе могут 
быть использованы в качестве критериев по разработке 
мер профилактики этого заболевания. Только профи-
лактика, направленная на борьбу с факторами риска АГ, 
может предупредить развитие заболевания и эффектив-
но контролировать его течение на самых ранних этапах, 
не допуская развития осложнений.
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