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Резюме
Целью данного обзора является освещение патофизиологических механизмов последовательного 

формирования гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ), дисфункции левого желудочка и хронической 
сердечной недостаточности (ХСН) у пациентов с артериальной гипертензией (АГ), особенностей диа-
гностики и лечения ХСН как со сниженной, так и с сохраненной фракцией выброса (ФВ). АГ относится 
к основным факторам риска сердечно-сосудистых заболеваний и сопровождается поражением органов-
мишеней, среди которых особое значение имеет ГЛЖ. С одной стороны, формирование ГЛЖ является 
следствием увеличенной нагрузки на сердечную мышцу и нейрогуморальных стимулов, а с другой — не-
зависимым фактором риска инфаркта миокарда, мозгового инсульта, аритмий и ХСН. Согласно данным 
Фремингемского исследования, АГ предшествует вновь развившейся сердечной недостаточности у 91 % 
пациентов с преобладанием ХСН с сохраненной ФВ. На сегодняшний день доказана возможность раз-
личных групп препаратов улучшать прогноз пациентов с АГ, ХСН со сниженной ФВ, вызывать регресс 
ГЛЖ. Однако возможности эффективного лечения пациентов с ХСН с сохраненной ФВ все еще остаются 
недостаточно изученными.

Ключевые слова: артериальная гипертензия, гипертрофия левого желудочка, диастолическая дис-
функция, фракция выброса, хроническая сердечная недостаточность
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Введение
Артериальная гипертензия (АГ) является од-

ним из основных модифицируемых факторов ри-
ска сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) и пре-
ждевременной смерти [1, 2]. С ней ассоциировано 
около 7,6 миллиона смертей ежегодно в мире [3]. 
В России распространенность АГ составляет око-
ло 30–44 % [4].

Формирование поражений органов-мишеней 
(сердца, сосудов, головного мозга и почек) является 
важным патогенетическим звеном осложнений АГ 
[5]. Среди них особое значение имеет гипертрофия 
левого желудочка (ГЛЖ) сердца, которая, по дан-
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Abstract
Objective. The purpose of this review is to highlight the pathophysiological mechanisms of the sequential 

formation of left ventricular hypertrophy (LVH), left ventricular dysfunction and chronic heart failure (CHF) in 
patients with hypertension (HTN), diagnostic and therapeutical issues of CHF with both reduced and preserved 
ejection fraction (EF). HTN is the main risk factor for cardiovascular diseases and is accompanied by damage 
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developed heart failure in 91 % of patients with a predominance of CHF with a preserved EF according to the 
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preserved EF are still insufficiently studied.
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ным метаанализа C. Cuspidi и соавторов (2012), на-
блюдается в зависимости от выбранного критерия 
у 36–41 % пациентов с АГ [6]. Являясь независимым 
фактором риска смертности от ССЗ, ГЛЖ ассоции-
рована с повышенным риском развития инфаркта 
миокарда, мозгового инсульта, аритмий и хрониче-
ской сердечной недостаточности (ХСН) как с низкой, 
так и с сохраненной фракцией выброса (ФВ) [7–9]. 
Связь АГ и ГЛЖ с сердечной недостаточностью яв-
ляется актуальной проблемой, учитывая, что в раз-
витых странах распространенность ХСН варьирует 
от 1 до 2 % от общего числа взрослого населения, 
среди которых более половины имеют ХСН с со-
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храненной ФВ [10]. По данным Фремингемского 
исследования, АГ предшествует вновь развившейся 
сердечной недостаточности у 91 % пациентов с пре-
обладанием ХСН с сохраненной ФВ [11]. В свою 
очередь, наличие ХСН у больных АГ определяет 
более высокий сердечно-сосудистый риск [5].

Не менее важны вопросы выбора тактики и эф-
фективности терапии АГ при наличии ГЛЖ и ХСН. 
Не все классы препаратов, использующиеся при ле-
чении АГ, одинаково влияют на имеющуюся ГЛЖ 
и способны улучшать прогноз при ХСН со снижен-
ной ФВ, тогда как эффективность лечения ХСН 
с сохраненной ФВ до сих остается малоизученной 
проблемой.

Патофизиологические и клинические аспек‑
ты гипертрофии левого желудочка сердца при 
артериальной гипертензии

АГ-индуцированное ремоделирование левого 
желудочка (ЛЖ) сердца может протекать в трех раз-
личных вариантах: концентрическое ремоделирова-
ние ЛЖ, концентрическая ГЛЖ и эксцентрическая 
ГЛЖ [12], что определяется по показателям индекса 
массы миокарда и относительной толщины стенки 
ЛЖ (табл. 1). При этом концентрическая ГЛЖ харак-
теризуется увеличением диаметра кардиомиоцитов 
с утолщением стенок ЛЖ без изменения размеров по-
лости, тогда как при эксцентрической ГЛЖ наблюда-
ется увеличение длины кардиомиоцитов вследствие 
последовательного образования новых саркомеров, 
что сопровождается расширением полости ЛЖ [13]. 
Согласно классическим представлениям, развитие 
концентрической гипертрофии во многом определя-
ется систолическим напряжением стенки ЛЖ в ответ 
на повышение артериального давления в аорте или 
ее жесткости, тогда как к эксцентрической гипер-
трофии ведет объемная перегрузка с повышением 

диастолического напряжения стенки ЛЖ [14]. По 
данным отдельных исследований, концентрическая 
ГЛЖ не является наиболее частым геометрическим 
паттерном и встречается несколько реже, чем экс-
центрическая ГЛЖ у пациентов с АГ [6]. Были от-
мечены гендерные особенности ремоделирования 
сердца у пациентов с АГ. Так, у лиц женского пола 
чаще развивается ГЛЖ, и ремоделирование проис-
ходит по концентрическому типу, а у лиц мужского 
пола преобладает эксцентрический тип ремодели-
рования [15].

Ремоделирование ЛЖ при АГ включает в себя 
сложное взаимодействие кардиомиоцитов, других 
клеток сердца (клеток эндотелия, фибробластов) 
и иммунной системы [16, 17]. Механическое рас-
тяжение активирует внутриклеточные сигнальные 
каскады, что приводит к экспрессии генов и син-
тезу белков (например, актина и миозина). Кроме 
того, данный адаптивный ответ опосредован также 
несколькими нейрогуморальными механизмами, 
включающими влияние катехоламинов, ренин-ан-
гиотензиновой системы и факторов роста эндоте-
лия и фибробластов [16, 17]. Так, например, в экс-
перименте на крысах с АГ симпатэктомия приводит 
к снижению артериального давления и нормализа-
ции массы ЛЖ [18].

Имеются данные, свидетельствующие о роли им-
мунной системы в патогенезе АГ-индуцированного 
поражения органов-мишеней. Дисбаланс в системе 
иммунитета и повышенные уровни провоспалитель-
ных цитокинов способствуют повреждению орга-
нов-мишеней у пациентов с АГ [19, 20]. Механиче-
ское растяжение миокарда и активация воспаления 
могут вызывать дифференцировку фибробластов 
в миофибробласты, которые способствуют фиброзу 
миокарда с увеличением продукции коллагена I и III 
типа. Фиброз миокарда впоследствии приводит к раз-

Таблица 1
ГЕОМЕТРИЧЕСКИЕ ВАРИАНТЫ ГИПЕРТРОФИИ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА СЕРДЦА

Геометрический вариант ИММЛЖ ОТС

Норма ≤ 115 г/м2 (мужчины)
≤ 95 г/м2 (женщины) < 0,42

Концентрическая гипертрофия > 115 г/м2 (мужчины)
> 95 г/м2 (женщины) > 0,42

Эксцентрическая гипертрофия > 115 г/м2 (мужчины)
> 95 г/м2 (женщины) < 0,42

Концентрическое ремоделирование ≤ 115 г/м2 (мужчины)
≤ 95 г/м2 (женщины) > 0,42

Примечание: ИММЛЖ — индекс массы миокарда левого желудочка сердца; ОТС — относительная толщина стенки (тол-
щина задней стенки левого желудочка × 2 / конечный диастолический размер левого желудочка или толщина задней стенки ле-
вого желудочка + толщина межжелудочковой перегородки / конечный диастолический размер левого желудочка).
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витию изменений сердца, опосредованных ГЛЖ: 
ХСН с сохраненной или сниженной ФВ, аритмиям 
и снижению резерва коронарного кровотока [21–23].

Независимо от проходимости эпикардиальных 
коронарных артерий, при ГЛЖ происходит сниже-
ние перфузии миокарда, как за счет несоответствия 
между увеличенной массой ЛЖ и перфузионной спо-
собностью коронарных артерий, так и по причине 
индуцированных АГ гипертрофии гладкомышечных 
клеток, периваскулярного фиброза и эндотелиаль-
ной дисфункции [24]. При помощи контрастной эхо-
кардиографии было продемонстрировано снижение 
перфузии миокарда в эндокардиальных участках 
стенки ЛЖ у пациентов с концентрической ГЛЖ [25].

Таким образом, на клеточном уровне гипертро-
фия кардиомиоцитов сопровождается нарушениями 
энергетического метаболизма, сократительного цик-
ла, взаимодействия возбуждения и сокращения, что, 
в свою очередь, может обеспечить дополнительную 
основу для формирования дисфункции ЛЖ.

Стоит также обозначить роль ГЛЖ как само-
стоятельного фактора риска в отношении прогноза 
пациентов с АГ. Связь между ГЛЖ, подтвержденной 
при помощи электрокардиографии, и смертностью 
от ССЗ была обнаружена более 50 лет назад [26, 27]. 
Аналогичным образом была подтверждена сильная 
связь между эхокардиографически выявленной ГЛЖ 
и заболеваемостью и смертностью от ССЗ [28]. Та-
ким образом, традиционно ГЛЖ рассматривается 
не только как поражение органа-мишени при АГ, 
но и как независимый фактор риска ССЗ, таких 
как ишемическая болезнь сердца, ХСН, инсульт, 
внезапная сердечная смерть и смертность от ССЗ 
в целом [7], а также как предиктор прогрессирова-
ния хронической болезни почек [8].

Связь гипертрофии левого желудочка сердца 
с развитием сердечной недостаточности

Более 120 лет назад Уильям Ослер описал ГЛЖ 
как изначально компенсаторную реакцию, которая 
впоследствии сопровождается прогрессирующим 
появлением и усугублением симптомов ХСН и за-
канчивается смертью пациента из-за «дегенерации 
и ослабления сердечной мышцы» [29], что послужи-
ло принятию концепции гипертензивного ремоде-
лирования ЛЖ и последовательной трансформации 
концентрической ГЛЖ в эксцентрическую.

АГ сама по себе является фактором риска раз-
вития нарушений расслабления сердца. В связи 
с этим некоторые авторы выделяют этапы формиро-
вания гипертензионного поражения сердца: АГ без 
ГЛЖ, но с наличием диастолической дисфункции 
ЛЖ; АГ с концентрической ГЛЖ и диастолической 
дисфункцией ЛЖ; АГ с ГЛЖ и ХСН с сохраненной 

ФВ; ХСН со сниженной ФВ и дилатацией ЛЖ [30]. 
Данная классификация подкрепляет идею о том, что 
концентрическая гипертрофия в большей степени 
связана с ХСН с сохраненной ФВ. Как упоминалось 
ранее, эксцентрическая гипертрофия встречается не 
реже, а может быть, и чаще, чем концентрическая 
у больных АГ. Фремингемское исследование под-
твердило, что риск и тип ХСН зависят от геометри-
ческого паттерна ГЛЖ, при этом эксцентрическая 
ГЛЖ и концентрическая ГЛЖ, но не концентриче-
ское ремоделирование ЛЖ предрасполагают к ХСН 
со сниженной и сохраненной ФВ соответственно 
после среднего периода наблюдения в 21 год [31].

В отличие от ХСН с сохраненной ФВ, механиз-
мы развития систолической дисфункции и ХСН со 
сниженной ФВ при АГ являются более сложны-
ми. В обзоре M. H. Drazner (2011) предлагает не-
сколько путей развития ХСН со сниженной ФВ в ре-
зультате АГ [32]. Во-первых, АГ может приводить 
к экcцентрической ГЛЖ, ее декомпенсации и сни-
жению ФВ непосредственно или опосредованно за 
счет развившегося инфаркта миокарда. Во-вторых, 
АГ-индуцированная концентрическая ГЛЖ может 
трансформироваться так же непосредственно или 
опосредованно за счет инфаркта миокарда в эксцен-
трическую ГЛЖ, что впоследствии приведет к ХСН 
со сниженной ФВ. При этом варианты развития ХСН 
со сниженной ФВ через инфаркт миокарда являются 
наиболее распространенными. Непосредственное 
формирование ХСН со сниженной ФВ у пациен-
тов с АГ происходит за счет длительного наличия 
ГЛЖ, микроваскулярной ишемии и фиброза даже 
при отсутствии симптомной ишемической болезни 
сердца [33].

Таким образом, как только развивается ГЛЖ, 
риск развития ХСН резко возрастает. Это утверж-
дение верно как для ХСН с сохраненной ФВ, так 
и для ХСН со сниженной ФВ независимо от дру-
гих факторов.

Критерии диагностики хронической сердеч‑
ной недостаточности с сохраненной, сниженной 
и умеренно сниженной фракцией выброса

В современных рекомендациях предлагаются 
следующие упрощенные критерии для постановки 
диагноза ХСН с сохраненной ФВ: наличие симптомов 
и признаков ХСН (прежде всего — одышка, связанная 
с повышением давления в малом круге кровообра-
щения); ФВ ЛЖ по Симпсону ≥ 50 %; повышение 
уровня натрийуретического пептида и/или наличие 
по крайней мере одного из дополнительных критери-
ев, таких как структурные изменения сердца (ГЛЖ 
и/или увеличение левого предсердия) или инстру-
ментальные признаки диастолической дисфункции 
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и повышение давления наполнения ЛЖ (табл. 2), при 
этом в европейских и американских рекомендациях 
(2021 года и 2022 года соответственно), в отличие 
от отечественных рекомендаций 2020 года, повыше-
ние уровня натрийуретического пептида не является 
обязательным критерием [34–37]. Несмотря на то, 
что у большинства больных ХСН с сохраненной ФВ 
выявляется диастолическая дисфункция ЛЖ, дан-
ное определение подразумевает, что при наличии 
у больного ГЛЖ и одышки мы вправе поставить 
диагноз ХСН с сохраненной ФВ даже при ее отсут-
ствии, что указывает на признание существенной 
роли ГЛЖ в развитии ХСН. Однако практическое 
применение приведенных критериев вызывает опре-
деленные трудности. Так, наличие одышки у паци-
ента с АГ, ГЛЖ и/или диастолической дисфункцией 
не обязательно является следствием ХСН и требует 
исключения внесердечных заболеваний со схожей 
симптоматикой. Более того, первый функциональ-
ный класс ХСН в соответствии с классификаци-
ей Нью-Йоркской кардиологической ассоциации 
(NYHA) подразумевает, что симптомы ХСН появля-
ются при значительных нагрузках, которые может 
не испытывать пациент с АГ, ГЛЖ и диастолической 
дисфункцией. В связи с этим возникает вопрос, где 
провести черту между структурными изменениями 
сердца и дисфункцией ЛЖ и ХСН с сохраненной 
ФВ. В свою очередь, выявление инструментальных 
признаков диастолической дисфункции (о чем речь 
пойдет ниже) у пациента с клиническими проявле-
ниями ХСН далеко не всегда возможно в рутинной 
клинической практике. Поэтому представляется, 
что критерии диагностики ХСН с сохраненной ФВ 
в перспективе могут быть модифицированы.

В настоящее время наиболее распространенным 
инструментом для неинвазивного изучения диасто-
лической функции является современная допплер-
эхокардиография, которая располагает достаточно 
широким набором технологий (от всех видов доп-
плерографических показателей до расчета дефор-
мации миокарда) для оценки состояния этой фазы 
сердечной деятельности. Эхокардиографическое 
изучение диастолической функции ЛЖ является 
неотъемлемой частью обычного обследования па-
циентов с симптомами одышки или сердечной не-
достаточности [38].

Нормальная диастолическая функция ЛЖ — это 
его способность вместить необходимый для по-
следующего выброса объем крови без повышения 
давления в левом предсердии выше 14 мм рт. ст. 
Она зависит от целого ряда факторов: релаксации 
миокарда, камерной и миокардиальной жесткости, 
наличия участков фиброза, ишемии, некроза или 
воспаления, состояния листков перикарда и других 
[39–43]. Диастолическая дисфункция ЛЖ по тяже-
сти течения может проявляться в виде следующих 
вариантов:

1. Нарушение релаксации — протекает без по-
вышения давления наполнения ЛЖ.

2. Псевдонормальный тип — сопровождается 
повышением давления наполнения ЛЖ.

3. Рестриктивный тип — сопровождается зна-
чительным повышением давления наполнения ЛЖ. 
При этом выделяют обратимый (при сохранении ре-
акции трансмитрального кровотока на пробу Валь-
сальвы) и необратимый (при отсутствии изменений 
трансмитрального кровотока на пробу Вальсальвы) 
варианты рестриктивного типа [38].

Таблица 2
СТРУКТУРНЫЕ, ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ И СЕРОЛОГИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ, 

СВИДЕТЕЛЬСТВУЮЩИЕ О ДИАСТОЛИЧЕСКОЙ ДИСФУНКЦИИ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА / 
ПОВЫШЕННОМ ДАВЛЕНИИ НАПОЛНЕНИЯ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА

Параметр Пороговые значения
ИММЛЖ ≥ 95 г/м2 (женщины), ≥ 115 г/м2 (мужчины)
ОТС > 0,42
Индекс объема левого предсердия > 34 мл/м2

Соотношение E/e’ в покое > 9

NT-proBNP > 125 пг/мл (синусовый ритм), 
> 365 пг/мл (фибрилляция предсердий)

BNP > 35 пг/мл (синусовый ритм), 
> 105 пг/мл (фибрилляция предсердий)

Систолическое давление в легочной артерии > 35 мм рт. ст.
Скорость трикуспидальной регургитации в покое > 2,8 м/с

Примечание: ИММЛЖ — индекс массы миокарда левого желудочка; ОТС — относительная толщина стенки; NT-proBNP — 
N-концевой пропептид натрийуретического гормона (B-типа); BNP — мозговой натрийуретический пептид.
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Стандартное допплеровское ультразвуковое ис-
следование помогает достаточно точно оценить не-
сколько показателей диастолической функции по 
кривой трансмитрального притока: пик Е — мак-
симальная скорость раннего быстрого наполнения 
ЛЖ; пик А — максимальная скорость позднего пред-
сердного наполнения ЛЖ; DT — время замедления 
раннего диастолического наполнения, то есть время 
от пика скорости Е до конца Е-волны; IVRT — вре-
мя изоволюмического расслабления; соотношение 
E/A [42].

Комбинированный индекс Е/А — соотношение 
скоростей пиков Е и А трансмитрального кровото-
ка предложен I. Van Dam и соавторами в 1988 году 
[44]. При нарушении расслабления ЛЖ снижение 
давления в нем во время диастолы замедляется, что 
в свою очередь приводит к снижению скорости ран-
него наполнения (пик Е). Вследствие этого компен-
саторно происходит увеличение объема наполнения 
и скорости сокращения левого предсердия (пик А) 
для адекватного наполнения ЛЖ.

Однако при исследовании состояния диастоличе-
ской функции ЛЖ наличие у пациента митральной 
регургитации более чем II степени, аортальной ре-
гургитации выше II степени, тахикардии с частотой 
сердечных сокращений более 100 ударов в минуту, 
фибрилляции/трепетания предсердий или митраль-
ного стеноза ограничивает применение метода им-
пульсной допплер-эхокардиографии [45].

Следующий набор параметров для оценки диа-
столической функции ЛЖ и дифференциальной 
диагностики при его дисфункции получают с помо-
щью тканевого допплера митрального кольца, или 
допплеровской визуализации тканей (tissue Doppler 
imaging, TDI) — сравнительно нового направления 
неинвазивной оценки функции миокарда. TDI пред-
ставляет собой наиболее интересное и перспектив-
ное направление в кардиологии, которое позволяет 
измерять низкие скорости, генерируемые движением 
миокарда стенок [40].

По данным М. Н. Алехина (2006), TDI отражает 
суммарную скорость движения миокарда в каждый 
момент времени. Данная скорость слагается из не-
скольких разнонаправленных составляющих. Прежде 
всего, это собственно сокращение и расслабление 
миокарда. В систолу базальные и средние сегмен-
ты ЛЖ движутся внутрь полости по направлению 
к верхушке. Апикальные сегменты также движут-
ся внутрь, но не к основанию сердца, а к условной 
точке — его геометрическому центру, который рас-
положен между второй и третьей частями длинной 
оси (69 % расстояния от основания до верхушки). 
В систолу сердце ротируется и движется в грудной 
клетке к датчику, в диастолу — от датчика, при этом 

верхушка сравнительно малоподвижна, а основание 
активно смещается к верхушке в систолу и опуска-
ется в диастолу [40].

Доказано, что использование импульсно-волно-
вой (Pulsed Wave, PW) TDI не только дает возмож-
ность установить стадию диастолической дисфунк-
ции ЛЖ и отличить нормальный спектр диастоличе-
ского наполнения желудочков от псевдонормального, 
но и помогает дифференцировать патологические 
нарушения диастолической функции от физиоло-
гических возрастных [46].

Метод TDI наиболее информативен при иссле-
довании движения из апикальной четырехкамер-
ной позиции. В этой позиции возможен адекватный 
анализ характера продольного движения миокарда 
в плоскости луча. Нормальный тканевой допплеров-
ский спектр состоит из систолической волны s’ (над 
базовой линией) и двух диастолических волн — e’ 
и a’ (ниже базовой линии). Исследование скорости 
движения митрального кольца в режиме тканевого 
допплера проводят, устанавливая последовательно 
контрольный объем на септальную и латеральную 
точки фиброзного кольца митрального клапана. На 
основании полученных показателей трансмитраль-
ного потока крови и тканевого допплера движения 
митрального кольца может быть рассчитано соот-
ношение Е/e’.

Для получения дополнительных показателей 
диастолической функции с помощью PW допплера 
может быть оценен венозный кровоток в легочной 
вене при условии адекватной ее визуализации [42]. 
При этом в трансторакальной эхокардиографии ре-
комендуемой позицией также считается апикальная 
четырехкамерная позиция. Контрольный объем им-
пульсно-волнового допплера устанавливают на 1 см 
от границы впадения правой легочной вены и левого 
предсердия. Результирующая спектрограмма у здо-
рового человека состоит из систолической волны 
легочной вены (S), которая больше, чем диастоличе-
ская волна (D) в направлении кровотока к предсер-
диям. По окончанию диастолы часто можно увидеть 
ретроградную волну (AR).

Особенностью нормального рисунка кровотока 
легочной вены является то, что у многих молодых 
людей и спортсменов наблюдается соотношение 
S < D. Это связано с увеличением кровотока в ле-
гочной вене во время диастолы из-за мощного вса-
сывающего эффекта во время фазы раннего быстро-
го наполнения [39]. Параметрами, используемыми 
в диастолической оценке, являются пиковая скорость 
волны S легочной вены, пиковая скорость волны D 
легочной вены, продолжительность волны AR ле-
гочной вены, отношение S/D (при использовании 
соответствующих интегралов скорости и времени). 
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Таблица 3
ДОППЛЕРОВСКИЕ ПРИЗНАКИ, ИСПОЛЬЗУЕМЫЕ ПРИ КЛИНИЧЕСКОЙ ОЦЕНКЕ 

ДИАСТОЛИЧЕСКОЙ ФУНКЦИИ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА

Показатель Норма
Нарушение 

расслабления
(Тип I)

Псевдонормализация
(Тип II)

Рестриктивное 
наполнение

(Тип III)

Е/А > 1 < 1 1–2 > 2
DT (мс) 160–220 > 220 150–200 < 150
IVRT (мс) 70–90 > 95 60–95 < 60
S/D 1,3–1,5 1,6–2,0 < 1 0,4
A (м/с) 0,22–0,32 0,21–0,28 > 0,35 > 0,25
Em (см/с) > 8 < 8 < 8 < 5
E/Em < 8 – – > 16

Примечание: Е/A — отношение максимальной скорости раннего быстрого наполнения ЛЖ к максимальной скорости позд-
него предсердного наполнения ЛЖ; DT — время замедления раннего диастолического наполнения; IVRT — время изоволюми-
ческого расслабления ЛЖ; S/D — отношение систолической волны легочной вены к диастолической волне; A — максимальная 
скорость позднего предсердного наполнения ЛЖ; Em — максимальная скорость движения кольца митрального клапана в фазу 
раннего диастолического наполнения; E/Em — отношение максимальной скорости раннего быстрого наполнения ЛЖ к макси-
мальной скорости движения кольца митрального клапана в фазу раннего диастолического наполнения.

Систолический компонент, в свою очередь, состоит 
из двух пиков. Пик AR (под базовой линией) воз-
никает в результате систолы левого предсердия. 
Для оценки диастолической функции ЛЖ нужно 
обращать внимание на интегралы линейной скоро-
сти, при этом S в норме должен преобладать над D, 
а фракция систолического наполнения левого пред-
сердия обычно превышает 60 % [40].

Кроме вышеуказанного, предложены следующие 
дополнительные параметры, играющие важную роль 
в оценке диастолической дисфункции ЛЖ:

▪ индекс максимального объема левого пред-
сердия;

▪ систолическая скорость струи трехстворчатой 
регургитации;

▪ использование пробы Вальсальвы для динами-
ческой оценки обратимости скоростей Е/А транс-
митрального потока [38].

Расчет объема левого предсердия получают 
в конце диастолы предсердий методом дисков и со-
относят его к площади поверхности тела пациента. 
Систолическая скорость струи трехстворчатой регур-
гитации измеряется в непрерывноволновом режиме 
Допплера в апикальной четырехкамерной позиции.

При оценке диастолической дисфункции ЛЖ 
также используют такие параметры, как скорость 
распространения раннего наполнения propagation 
velocity (Vp), время изоволюмического расслабле-
ния (IVRT) и интервал времени T E/e’. Для опреде-
ления Vp используют цветовой М-режим. Для этого 
необходимо измерение скорости наклона потока 
в направлении трансмитрального притока в 4 см от 

митрального клапана в ЛЖ. Время изоволюмиче-
ского расслабления IVRT измеряют с помощью CW 
(ContinuousWave) допплера в выходном тракте ЛЖ 
при одновременной оценке конца аортального кро-
вотока и начала митрального кровотока. Интервал 
времени T E/e’ определяется между пиком зубца R 
комплекса QRS и пиком скорости E и вычитанием 
от интервала между комплексом QRS и вершиной 
e’ для получения дополнительной информации по 
отношению E/e’ в некоторых группах пациентов 
[38, 42].

Рекомендованы следующие значения параме-
тров для характеристики повышения давления 
наполнения: индекс объема левого предсердия 
(LA volume index) более 34 мл/м2; повышенная 
скорость трехстворчатой регургитации более 2,8 
м/с; средняя E/e’ более 9 [38]. Кроме того, в пользу 
нормального давления наполнения говорит кри-
вая легочного венозного притока, где VTI систо-
лы превышает VTI диастолы [39]. Допплеровские 
признаки, используемые при клинической оценке 
диастолической функции ЛЖ, представлены в та-
блице 3 [38, 47, 48].

Диагностика ХСН со сниженной и умеренно 
сниженной ФВ представляет меньше затруднений. 
Согласно актуальным клиническим рекоменда-
циям, для постановки диагноза необходимы два 
критерия: наличие симптомов и признаков ХСН, 
а также ФВ ЛЖ по Симпсону ≤ 40 % в случае сни-
женной ФВ и 41–49 % в случае умеренно снижен-
ной ФВ [34, 35].
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Терапевтические аспекты у больных арте‑
риальной гипертензией с гипертрофией левого 
желудочка сердца и хронической сердечной не‑
достаточностью

Учитывая, что ХСН является практически необ-
ратимым синдромом и с течением времени наблю-
дается прогрессирующее утяжеление симптомов 
с развитием фатального исхода, наиболее эффектив-
ным терапевтическим подходом является первичная 
профилактика до начала патологического ремоде-
лирования и ХСН. Было доказано, что лечение АГ 
способствует регрессу ГЛЖ и снижает риск разви-
тия сердечной недостаточности [49]. Применение 
ингибиторов ангиотензинпревращающего фермента 
(ИАПФ) и блокаторов рецепторов ангиотензина II 
1-го типа (БРА) при лечении пациентов с АГ спо-
собствует обратному развитию АГ-индуцированного 
поражения органов-мишеней, в том числе ГЛЖ [50]. 
В терапии АГ широко используются блокаторы каль-
циевых каналов (БКК), которые также способствуют 
регрессу ГЛЖ [51]. В меньшей степени таким же 
эффектом обладают и бета-адреноблокаторы (ББ) 
[51]. Была доказана эффективность тиазидных ди- 
уретиков (гидрохлоротиазида) в отношении сниже-
ния массы миокарда ЛЖ [52], однако такие диуре-
тики, как хлорталидон, индапамид и калийсбере-
гающие диуретики, согласно данным метаанализа, 
снижают массу миокарда ЛЖ намного эффективнее, 
чем гидрохлоротиазид [53]. Перечисленные груп-
пы препаратов являются основными для лечения 
АГ и доказанно улучшают сердечно-сосудистый 
прогноз при данной патологии, а ББ и блокаторы 
ренин-ангиотензин-альдостероновой системы (РА-
АС) — и при ХСН со сниженной ФВ, однако их эф-
фективность при лечении ХСН с сохраненной ФВ 
остается под вопросом.

Ингибирование РААС при помощи ИАПФ или 
БРА улучшает диастолическую дисфункцию за счет 
уменьшения вазоконстрикции и перегрузки объемом 
в дополнение к регрессу ГЛЖ и фиброза миокарда, 
которые могут возникать при повышенной активно-
сти РААС [54]. Исследование влияния лизиноприла 
на массу ЛЖ и диастолическую функцию (соотно-
шение E/A) показало, что при 2-летнем наблюдении 
у пациентов с АГ и диастолической дисфункцией, 
получавших лизиноприл, уменьшилась масса ЛЖ 
и улучшилась диастолическая функция [55]. В иссле-
довании HKDHFS как рамиприл, так и ирбесартан 
улучшили диастолическую функцию после 1 года 
наблюдения у пациентов с диастолической сердеч-
ной недостаточностью [56]. Исследование SILVHIA 
показало, что после 48 недель лечения ирбесартаном 
у пациентов с АГ также наблюдалось улучшение по-
казателей диастолической функции [57]. В исследо-

вании LIFE прием лозартана был ассоциирован со 
снижением массы ЛЖ и частичной нормализацией 
нескольких параметров диастолического наполнения 
ЛЖ у пациентов с АГ [58]. Однако исследование 
VALIDD не выявило преимуществ валсартана по 
сравнению с плацебо в отношении маркеров диа-
столической релаксации [59].

Хотя существует большое количество данных, 
подтверждающее улучшение диастолической функ-
ции у пациентов с АГ или диастолической ХСН, но 
прогностическую пользу от этих изменений еще 
предстоит выяснить. Через 1 год наблюдения ни 
рамиприл, ни ирбесартан не улучшили физиче-
скую работоспособность или показатели тестов 
с 6-минутной ходьбой у пациентов с диастолической 
ХСН в исследовании HKDHFS [56]. В исследова-
нии I-PRESERVE ирбесартан не показал снижения 
смертности от всех причин или количества госпи-
тализаций по сердечно-сосудистым причинам при 
49,5-месячном наблюдении [60]. После 4,6-летнего 
наблюдения ни лозартан, ни атенолол не снижали 
совокупную частоту инфаркта миокарда, инсульта 
или сердечно-сосудистой смертности в исследовании 
LIFE, однако нормальная диастолическая функция 
во время лечения была связана со снижением риска 
госпитализаций [61].

Исходя из механизма действия, ББ потенциально 
могут приносить пользу пациентам с диастоличе-
ской дисфункцией. ББ замедляют частоту сердеч-
ных сокращений, увеличивают время наполнения 
ЛЖ и снижают артериальное давление, что может 
улучшить диастолическую функцию [62]. Также бы-
ло показано, что тахикардия вредна для пациентов 
с диастолической дисфункцией, поскольку повы-
шенная частота сердечных сокращений уменьшает 
период диастолического наполнения, что приводит 
к уменьшению времени для расслабления ЛЖ [63]. 
Эти концепции были подтверждены в вышеупомяну-
том исследовании SILVHIA, которое показало, что 
после 48 недель лечения атенололом у пациентов 
с диастолической дисфункцией и АГ наблюдалось 
улучшение показателей диастолической функции 
[57]. Другое исследование также показало, что по-
сле 6 месяцев лечения атенололом или небивололом 
у пациентов с АГ и диастолической дисфункцией 
уменьшилась масса ЛЖ и улучшилось соотношение 
E/A [64]. Однако небиволол не показал снижения 
смертности от всех причин или количества госпи-
тализаций по сердечно-сосудистым причинам [65].

В исследовании ELVERA применение амлоди-
пина у пациентов с АГ привело к уменьшению мас-
сы ЛЖ и улучшению диастолической функции при 
2-летнем наблюдении [55]. В исследовании ASCOT 
пациенты с АГ и диастолической дисфункцией по-
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лучали амлодипин в комбинации с периндоприлом, 
и через 1 год наблюдения у них улучшились пара-
метры диастолического наполнения [66], однако 
долгосрочные эффекты БКК на исходы у пациен-
тов с диастолической дисфункцией остаются не-
изученными.

Альдостерон играет роль в генезе гипертрофии 
и фиброза миокарда, усиливая при этом диастоли-
ческую дисфункцию ЛЖ, а антагонисты минерало-
кортикоидных рецепторов (АМКР) предотвращают 
гипертрофию и фиброз миокарда. Имеются данные 
исследований, что лечение эплереноном связано 
со снижением уровня проколлагена, а не только со 
снижением артериального давления [67]. Это свиде-
тельствует об антифибротическом эффекте данного 
препарата и дополнительном возможном положи-
тельном влиянии на ремоделированный миокард 
ЛЖ. По данным метаанализа, применение АМКР 
у пациентов с ХСН с сохраненной ФВ, хотя и было 
связано с улучшением диастолической функции, не 
приводило к улучшению качества жизни и физиче-
ской работоспособности [68].

Такие группы лекарственных средств, как 
ИАПФ, БРА, ангиотензиновых рецепторов и не-
прилизина ингибиторы, ББ, АМКР, ингибиторы на-
трий-глюкозного котранспортера 2-го типа (НГЛТ‑2), 
относятся к лекарственным средствам, улучшающим 
прогноз пациентов с ХСН со сниженной ФВ [34]. 
Большинство данных групп препаратов рекомендо-
ваны и в лечении АГ, что позволяет использовать 
их с двойной целью. Однако на сегодняшний день 
отсутствуют убедительные данные об их эффек-
тивности в отношении прогноза пациентов с ХСН 
с сохраненной ФВ и необходимости изменения ба-
зовой терапии АГ при развитии диастолической 
дисфункции и ХСН с сохраненной ФВ.

В недавнем исследовании оценивалась эффек-
тивность ингибитора НГЛТ‑2 дапаглифлозина у па-
циентов с сердечной недостаточностью с умеренно 
сниженной и сохраненной ФВ (> 40 %). В исследова-
ние входило 6263 человека (из них АГ была у 88 % 
и 89,3 % пациентов в основной группе и группе 
плацебо соответственно). Первичная конечная точ-
ка наблюдалась у 16,4 % пациентов в группе дапа-
глифлозина и у 19,5 % пациентов в группе плацебо 
(р < 0,001). Различия по конечной точке были до-
стигнуты в основном за счет уменьшения вероят-
ности ухудшения течения ХСН, тогда как различий 
по кардиоваскулярной смертности и смертности от 
всех причин получено не было. Результаты были 
аналогичны как среди пациентов с ФВ ≥ 60 %, так 
и среди пациентов с ФВ < 60 %, [69]. Особенностью 
критериев включения в данное исследование было 
участие пациентов с ранее сниженной ФВ (около 

20 % в обеих группах сравнения), в связи с чем слож-
но перенести эти результаты на пациентов с ХСН 
только с наличием диастолической дисфункции ЛЖ. 
Похожие данные были получены с другим предста-
вителем этого класса — эмпаглифлозином также 
у пациентов с ФВ более 40 % [70]. Использование 
ингибиторов НГЛТ‑2 при ХСН с сохраненной ФВ 
одобрено в клинических рекомендациях AHA/ACC/
HFSA 2022 года с уровнем доказательности IIа [71]. 
Тем не менее остаются вопросы, на каком этапе 
к стандартной терапии АГ могут быть добавлены 
эти препараты, и есть ли необходимость менять те-
кущий режим лечения.

Заключение
ГЛЖ сердца, сама по себе во многом определя-

ющая прогноз АГ, является важным предиктором 
развития ХСН. Начало клинических проявлений 
ХСН как с сохраненной, так и со сниженной ФВ 
драматически ухудшает перспективы больных АГ. 
В то время как терапевтические стратегии у боль-
ных ХСН со сниженной ФВ довольно хорошо раз-
работаны, возможности эффективной терапии ХСН 
с сохраненной ФВ до настоящего момента остаются 
крайне ограниченными, что подчеркивает важность 
раннего выявления и лечения АГ до развития ГЛЖ 
и формирования ХСН.
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