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Гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ) является значимым независимым фактором риска не только об7

щей и сердечно7сосудистой смертности, но и внезапной сердечной смерти. Вслед за повышением давле7

ния в гипертрофированном ЛЖ на фоне диастолической дисфункции миокарда очень быстро расширя7

ется левое предсердие. Это приводит к возникновению наджелудочковой экстрасистолии, трепетанию и

фибрилляции предсердий у 25%750% пациентов с артериальной гипертонией (АГ). Связь между ГЛЖ,

частотой и степенью выраженности желудочковых аритмий зависит от степени ГЛЖ и может отсутство7

вать на более близких к физиологическим ранних и средних стадиях. Ассоциация между ГЛЖ и спонтан7

но индуцированной желудочковой аритмией была подтверждена в хорошо контролируемых, экспери7

ментальных исследованиях. К факторам аритмогенного риска у больных АГ с ГЛЖ относятся: поздние

потенциалы желудочков, уменьшение вариабельности сердечного ритма, увеличение продолжительнос7

ти QRS7комплекса и дисперсии интервала QT, а также альтернации Т7волны. Оценка риска развития

аритмий у бессимптомных больных – трудная задача, которая может быть решена с помощью предло7

женного алгоритма.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, гипертрофия левого желудочка, аритмогенный риск.

Left ventricular hypertrophy (LVH) is an important, independent risk factor for not only total and cardiovascular

mortality, but also for sudden cardiac death. Following blood pressure increase in hypertrophied LV, due to

myocardial diastolic dysfunction, left atrium dilates very fast. That results in supraventricular extrasystolia, atrial

fibrillation and flutter in 25750% of the patients with arterial hypertension (AH). The link between LVH and ven7

tricular arrhythmia incidence and severity depends on LVH stage, and might be absent at mild to moderate, close

to physiological, stages. Association between LVH and spontaneously induced ventricular arrhythmia has been

demonstrated in adequately controlled experimental studies. In AH and LVH patients, arrhythmogenic risk fac7

tors include the following: late ventricular potentials, decreased heart rate variability, prolonged QRS duration,

increased T interval dispersion and T wave alteration. Assessing arrhythmia risk in asymptomatic patients is a dif7

ficult task, that could be solved with an algorrhytm proposed.
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Артериальная гипертензия (АГ) – один из веду7

щих факторов риска (ФР) сердечно7сосудистых за7

болеваний (ССЗ) и смертности [8]. Наличие АГ уд7

ваивает риск возникновения ишемической болезни

сердца и более чем втрое увеличивает риск развития

хронической сердечной недостаточности (ХСН) и

инсульта [17]. У пациентов с высоким артериаль7

ным давлением (АД) часто имеют место нарушения

структуры и функции миокарда: гипертрофия лево7

го желудочка (ГЛЖ), систолическая и диастоличес7

кая дисфункция миокарда, наджелудочковые и же7

лудочковые аритмии, иногда СН.

ГЛЖ – важный независимый ФР не только об7

щей и сердечно7сосудистой смертности, но и вне7

запной сердечной смерти (ВСС) [18]. С клиничес7

кой точки зрения важно, что связь между ГЛЖ и

внезапной аритмогенной смертью хорошо известна,

а более значимым предиктором сердечно7сосудис7

той смертности и ВСС является геометрия ЛЖ, не7

жели его масса. 
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Самым ранним изменением в гипертоническом

сердце является увеличение миоцитов с расширением

их поперечного диаметра, которое трудно оценить с

помощью рутинной микроскопии. В дальнейшем уве7

личение ядер и самих клеток становиться частично

нерегулярным, появляются смежные миоциты разно7

го размера, утратившие миофибриллы, и развивается

интерстициальный фиброз [19,51]. Прогрессирование

ремоделирования ЛЖ и формирование ГЛЖ происхо7

дит под влиянием огромного количества факторов,

среди которых можно выделить основные, гемодина7

мические и негемодинамические (таблица 1).

С помощью эхокардиографического (ЭхоКГ)

метода архитектонику ЛЖ у пациентов с АГ раз7

деляют на четыре геометрические модели, исполь7

зуя показатели массы миокарда (ММ) и относи7

тельной толщины стенки (ОТС) ЛЖ. Индекс ОТС

ЛЖ представляет собой чувствительный индика7

тор геометрической модели при ГЛЖ и определя7

ется отношением ТС ЛЖ к поперечному диаметру

его полости в конце диастолы.

Различные геометрические модели ремодели7

рования ЛЖ по данным ЭхоКГ:

– концентрическая гипертрофия – увеличе7

ние ММ и ОТС ЛЖ; 

– эксцентрическая гипертрофия – увеличе7

ние ММ при нормальной ОТС; 

– концентрическое ремоделирование – нор7

мальная ММ и увеличенная ОТС; 

– нормальная геометрия ЛЖ. 

Наблюдение в течение 10 лет 253 пациентов с

изначально не осложненной эссенциальной АГ,

подтвердило, что частота сердечно7сосудистых ос7

ложнений (ССО) и смертность достаточно строго

зависят от геометрической модели ЛЖ. Наихудший

прогноз по ССО (31%) и смертности (21%) был от7

мечен в группе пациентов с концентрической ГЛЖ.

Наиболее благоприятный прогноз – отсутствие

летальных исходов и 11% ССО – в группе пациен7

тов с нормальной геометрией ЛЖ [22].

Различия в структурно7геометрической моде7

ли ЛЖ у больных АГ тесно связаны с патофизио7

Основные факторы

Возраст

Пол

Раса

Ожирение

Соль

Алкоголь

Прочие заболевания

Гемодинамические факторы

Повышение АД

Перегрузка объемом

Ригидность артерий – ПСС

Вязкость крови

Трофические факторы

– симпатическая нервная система

– ренин7ангиотензин7альдостероновая

система

Таблица 1 
Факторы, влияющие на развитие ГЛЖ

Генетические факторы [65]

Повышение частоты мутации М 235 Т7аллеля ангиотензиногена, особенно у мужчин с неблагоприятным семейным анамнезом.

Увеличение ТТ7аллеля М 235 Т гена ангиотензина у больных с семейным анамнезом увеличивает частоту АГ до 32,6% в сравнении

с 20% без нее.

Т7аллель М 235 Т7гена маркер АГ.

DD генотип АПФ выявляется у 90±23% больных АГ

JD генотип АПФ выявляется у 60±35% больных АГ

JJ генотип АПФ выявляется у 48±32% больных АГ

J генотип АПФ предрасполагающий фактор: 

— к развитию натрий7чувствительной АГ;

— определяет уровень брадикинина плазмы.

Полиморфизм С 825 Т гена GNB3 кодирующего β3 – субъединицу гетеротримерного G протеина, связанный с повышенной его

активацией.

При ТТ генотипе АГ чаще, чем при СС генотипе в 1,7 раза.

Снижение активности 11 – бета – HSD 2 у натрий7чувствительных пациентов предполагает участие этого фермента в формировании

подъемов АД на солевую нагрузку.

Мутация Gly40 SRR в гене рецептора глюкагона (GCG – R) приводит к увеличению объема внеклеточной жидкости и повышению АД.

460w – вариантный аллель чаще встречается при АГ

460w – мутация гена связана с повышением реабсорбции натрия.

460w – мутация гена α – аддуцина связана с повышением среднего АД, более низкой 247часовой дисперсией ЧСС и высокой

чувствительностью к мочегонным.

Полиморфизм +1675 A/G генной мутации AT2 – R  определяет гипертрофию ЗСЛЖ и МЖП, массу ЛЖ у больных АГ.

Полиморфизм гена β3 – субъединицы G – белка обуславливает изменение геометрии и эластичности сосудов при АГ

Генотип DD АПФ связан со значительным снижением уровня тромбомодулина и повышением уровня TFPJ, что влияет на развитие

осложнений при АГ.

Генотип СС и СТ АТ1 – рецептора АТII является фактором альбуминурии независимо от возраста, пола и среднего АД в течение суток.

Примечание: ЧСС – частота сердечных сокращений; ЗСЛЖ – задняя стенка ЛЖ; МЖП – межжелудочковая перегородка.
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логией сердца и кровообращения [58] (рисунок 1).

Пациенты с концентрической ГЛЖ характеризу7

ются почти нормальным конечным систоличес7

ким миокардиальным стрессом, нормальными

размерами и формой ЛЖ, повышенным общим

периферическим сосудистым сопротивлением

(ОПСС) и небольшим увеличением сердечного

индекса (СИ). 

Для пациентов с концентрическим ремодели7

рованием также характерны нормальный уровень

конечного систолического миокардиального

стресса и повышение ОПСС. Вместе с тем у них

наблюдаются сниженные ударный индекс (УИ) и

СИ. Причина увеличения ОТС ЛЖ в этой группе

до конца не понятна. Отчасти это увеличение

можно объяснить уменьшением эластичности ар7

терий, на что указывает субнормальный ударный

объем при небольшом повышении пульсового АД. 

Больные с эксцентрической ГЛЖ характери7

зуются высоким СИ, нормальным ОПСС, увели7

чением полости ЛЖ, конечного систолического

миокардиального стресса, указывающими на неа7

декватность ГЛЖ. В качестве гемодинамических

предпосылок к формированию этой геометричес7

кой модели приводится преимущественное увели7

чение венозного тонуса или объема циркули7

рующей крови. 

Абсолютное большинство пациентов с АГ

имеют нормальную геометрию ЛЖ и характеризу7

ются небольшим увеличением ОПСС, систоли7

ческого и диастолического АД.

Вслед за повышением давления в гипертро7

фированном ЛЖ на фоне диастолической дисфу7

нкции миокарда очень быстро расширяется левое

предсердие (ЛП). Это приводит к возникновению

наджелудочковой экстрасистолии (НЖЭ), трепе7

танию и фибрилляции предсердий (ТП и ФП) у

25%750% пациентов с АГ [38]. По результатам

Manitoba Follow7Up Study известно, что частота

ФП увеличивается в 1,42 раза у мужчин с АГ в

анамнезе [24]. Пациенты с ГЛЖ страдали надже7

лудочковыми тахикардиями (НЖТ) в 27,3% слу7

чаев (p<0,05), а количество НЖЭ коррелировало с

размерами ЛП [41]. При наблюдении за 2482

больными эссенциальной АГ без эндокринных

или других ССЗ в течение 16 лет пришли к выво7

ду, что у не получавших лечения больных АГ с си7

нусовым ритмом возраст и ММЛЖ являются не7

зависимыми предикторами развития ФП, а раз7

мер ЛП – дополнительный фактор последующей

хронизации ФП [59]. 

Развитие желудочковых аритмий является

важным механизмом, определяющим высокую

сердечно7сосудистую смертность и ВСС у пациен7

тов с ГЛЖ [63]. Связь между ГЛЖ, частотой и сте7

пенью выраженности желудочковых аритмий за7

висит от степени гипертрофии и может отсутство7

вать на более близких к физиологическим ранних

и средних стадиях ГЛЖ (рисунок 2). 

Ассоциация между ГЛЖ и спонтанно индуци7

рованной желудочковой аритмией была подтверж7

дена в хорошо контролируемых, эксперименталь7

ных исследованиях [16,25,34]. Существуют дока7

зательства, что регрессия ГЛЖ ведет к восстанов7

лению нормальных электрических и структурных

свойств миокарда, к снижению частоты и слож7

ности желудочковых аритмий

[4,11,21,33,38,46,64]. Частично риск связан с про7

аритмогенным электрофизиологическим феноти7

пом гипертрофированного миокарда, а также с на7

личием ишемии миокарда и рядом других факто7

ров [62].

Факторы аритмогенного риска у больных АГ с

ГЛЖ [29]:

•Уменьшение вариабельности сердечного

ритма (ВСР)

•Увеличение продолжительности потенциала

действия (ПД)

Перегрузка объемом Физиологическая адаптация 

Динамическая нагрузка Ожирение 

Относительное увеличение

миоцитов

Эксцентрическая ГЛЖ

Нормальная геометрия ЛЖ

Концентрическое ремоделирование

Концентрическая ГЛЖ 

Относительное увеличение 

соединительной ткани, фиброза

Перегрузка давлением Патофизиологические состояния

Статическая нагрузка АГ

Рис. 1   Факторы влияющие на развитие различных геометрических моделей ремоделирования ЛЖ.
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•Увеличение дисперсии интервала QT

(формирование длинного интервала QT)

•Альтернации Т7волны

•Выявление поздних потенциалов желудоч7

ков (ППЖ).

ППЖ – это низкоамплитудные сигналы, ко7

торые можно зарегистрировать с помощью специ7

альной техники в конце QRS комплекса. Наличие

у 10% пациентов с АГ ППЖ ассоциируется с нару7

шением сократительной функции желудочков

[61]. Действительно, у больных АГ с ГЛЖ чаще оп7

ределяются ППЖ, чем у пациентов без нее [14].

Прогностическая значимость этих изменений как

индикатора возникновения re7entry аритмий до

сих пор обсуждается, т.к. корреляция между нали7

чием ППЖ и общей сердечно7сосудистой смерт7

ностью или ВСС остается не полностью подтверж7

денной [9]. 

ВСР – очень важный независимый предиктор

общей смертности и ВСС при различных клини7

ческих состояниях – от острого инфаркта миокар7

да (ОИМ) до ХСН [1,30,57]. В результате несколь7

ких исследований стало возможным сделать вывод

о том, что наличие АГ и ГЛЖ ассоциируется со

значительным уменьшением ВСР [1,5,30,54,57].

Считают, что это отражает сдвиг физиологическо7

го симпато7парасимпатического баланса в сторо7

ну симпатикотонии и уменьшения вагусного вли7

яния на синусовый узел [30,57].

Анализировать связь между снижением ВСР,

ГЛЖ и сердечно7сосудистой смертностью доста7

точно сложно, поскольку влияние нейрогумораль7

ных и структурных факторов, участвующих в фор7

мировании АГ, значительно более выражено, чем

специфических аритмогенных [44,57]. 

В результате последних исследований обнару7

жено, что у пациентов с АГ увеличенная диспер7

сия интервала QT ассоциируется с повышением

риска желудочковых аритмий и ВСС [6,9,15,35];

выявлена корреляция с наличием и степенью вы7

раженности ГЛЖ [6,15,35]. 

Увеличение продолжительности ПД является

важным диагностическим признаком риска раз7

вития аритмий. Это может вызвать раннюю пост7

деполяризацию и триггерную активность. И даже

в неповрежденном сердце увеличенная дисперсия

реполяризации может поддерживать аритмию. А в

гипертрофированном миокарде дезорганизация

миофибрилл, гетерогенность распределения

межклеточных щелей и каналов, интерстициаль7

ный фиброз значительно увеличивают количество

потенциальных аритмогенных компонентов.

Изменения амплитуды Т7волны от сокраще7

ния к сокращению являются одним из достаточно

новых маркеров риска аритмий у пациентов после

ОИМ или при дилатационной кардиомиопатии.

Наличие микроальтернаций Т волны отражает по7

терю синхронности реполяризации желудочков,

т.е. элекрофизиологическую предрасположен7

ность к возникновению re7entry желудочковых

аритмий [47]. Установлено, что структурные изме7

нения вследствие гипертрофии миокарда поража7

ют процессы реполяризации [3,13,42]. Больных

АГ с микроальтернациями Т волны можно выде7

лить в группу высокого риска развития желудоч7

ковых аритмий, особенно, таких как ЖТ torsade de

pointe. 

Тorsade de pointe желудочковая аритмия обыч7

но зависит от частоты желудочковых сокращений,

следуя за чередой коротких и длинных RR интер7

валов. Считают, что связь между QT и RR интерва7

лами или отношение QT/RR, увеличивающееся

под влиянием лекарственных препаратов, являет7

ся проаритмической. Этот феномен также присут7

ствует при ГЛЖ. То же самое наблюдается при

врожденном синдроме длинного интервала QT, и

как недавно было обнаружено, служит предикто7

ром ВСС у постинфарктных больных [58]. Это

свидетельствует об электрофизиологическом

«родстве» между ГЛЖ при АГ и другими состояни7

ями, ассоциирующимися с проаритмическим по7

тенциалом, например, синдром длинного интер7

вала QT, которые связаны с полиморфной ЖТ. 

В многочисленных работах было обнаружено

увеличение числа изолированных, преждевремен7

ных желудочковых сокращений и желудочковых

аритмий у больных АГ с ГЛЖ независимо от нали7

чия или отсутствия выявленных с помощью коро7

Paнняя стадия  ГЛЖ Выраженная ГЛЖ

Различная Re7entry Замедление 

продолжительность проведения 

ПД Ранняя 

постдеполяризация Увеличенная

анизотропия 

Нарушение Поздняя

регулирования постдеполяризация Экспрессия

кальциевых токов If

токов Усиление 

автоматизма 

Рис. 2   Патогенез аритмий при ГЛЖ [62]. 



Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2006; 5(8) 87

И.Г. Фомина,… Гипертрофия левого желудочка при АГ и риск развития аритмий...

нароангиографии поражений сосудов сердца

[10,60]. Эти данные были неоднократно подтверж7

дены как в докладах отдельных групп исследовате7

лей [2, 23, 26, 36, 50, 53, 60], так и в Фремингенс7

ком исследовании [31]. Объясняют это развитием

на фоне ГЛЖ гипертрофии медии артериол и уве7

личением отношения толщины стенки к размеру

сосуда. В итоге возникает коронарная микроанги7

опатия [55, 56]. Из7за гипертрофии медии способ7

ность регуляции сопротивления сосудов снижает7

ся и приводит к уменьшению резерва коронарного

кровотока [45, 55]. Эти изменения у пациентов с

ГЛЖ могут быть выявлены с помощью использо7

вания аргона до и после максимального, индуци7

рованного дипиридамолом, расширения сосудов

сердца; резерв коронарного кровотока при эссен7

циальной АГ снижен до 30% [55]. Пациенты с та7

ким уменьшением резервов кровотока жалуются

на одышку и страдают стенокардией. В исследова7

ниях с мониторированием электрокардиограммы

(ЭКГ) по Холтеру доказано, что эпизоды ишемии

служат триггерами аритмий [36,49]. Подобные на7

рушения у пациентов с ГЛЖ наблюдаются сравни7

тельно рано, на асимптомных стадиях заболева7

ния [48]. Изменения в микрососудах и эндотели7

альная дисфункция также способствуют коронар7

ной недостаточности, безболевой ишемии [40, 43]

и формированию фиброза миокарда [52]. Сочета7

ние гемодинамической перегрузки и относитель7

ной недостаточности коронарного кровотока при

АГ и ГЛЖ предрасполагает к развитию фатальных

нарушений ритма и ВСС [7]. 

Риск развития аритмий тесно связан со струк7

турой миокарда, поэтому лечение, замедляющее

ремоделирование, влияет и на восстановление

электрофизиологической однородности сердеч7

ной мышцы. Антигипертензивная терапия умень7

шает ММЛЖ [58], она снижает время и дисперсию

реполяризации [12, 20, 27, 32], частоту и тяжесть

желудочковых аритмий [39], риск ССО [28, 59].

Использование таких классов лекарственных пре7

паратов как ингибиторы ангиотензин7превраща7

ющего фермента (ИАПФ), блокаторы рецепторов

к АТ (БРА) и антагонисты альдостероновых ре7

цепторов, возможно, станет новым направлением

в развитии антиаритмической терапии, как было

предложено при лечении ФП (рисунок 3) [37]. 

Оценка риска развития аритмий у бессимптом7

ных больных является трудной задачей, которую

возможно решить с помощью разработанного алго7

ритма (рисунок 4) [29]. После тщательного опроса

и физикального обследования пациентов необхо7

димо исследовать систолическую и диастоличес7

кую функции сердца, а также оценить индекс ММ

(ИММ). Следующим важным моментом является

исключение безболевой ишемии миокарда – отсут7

ствие устойчивой или неустойчивой желудочковой

тахикардии (ЖТ) по данным мониторирования

ЭКГ по Холтеру предполагает, что эти больные на7

ходятся в группе очень низкого риска. Гораздо бо7

лее детальное обследование с изучением аритмо7

генного субстрата и профиля вегетативной нервной

системы необходимо больным с частой ЖЭ, умень7

шенной фракцией выброса (ФВ) и увеличенной

ММЛЖ [29]. С этой целью можно использовать не7

Рис. 3   Роль антигипертензивной терапии в уменьшении риска

аритмий и ВСС у больных с ГЛЖ и АГ [14]. 

Рис. 4   Стратификация риска развития аритмий у бессимптомных больных АГ с ГЛЖ [29].
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Обзоры

инвазивные методы: анализ альтернаций микро7Т7

волн и ВСР, а также внутрисердечное электрофизи7

ологическое исследование при зафиксированной

ЖТ. Антиаритмическую терапию, по всей видимос7

ти, следует назначать отдельным больным, которые

уже получают β7адреноблокаторы, ИАПФ, спиро7

нолактон, диуретики и адекватно контролируют

уровень АД.

Таким образом, механизмы аритмогенеза при

ГЛЖ чрезвычайно разнообразны. С одной стороны

они включают изменения важных электрофизио7

логических свойств отдельных миоцитов и экстра7

целлюлярного матрикса в различных зонах сердеч7

ной мышцы, с другой, они связаны с внешними

проаритмическими факторами, которые влияют на

гипертрофированный миокард. Наличием струк7

турных изменений предсердий и желудочков при

различных степенях АГ может объяснить высокую

частоту ФП и желудочковых аритмий у этих паци7

ентов. Улучшение контроля за АД, а также правиль7

ная оценка аритмогенного риска у пациентов с АГ

и ГЛЖ приведет к замедлению тех структурных из7

менений, которые создают идеальный субстрат для

электрической нестабильности миокарда.
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