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Аннотация
Кардиальные изменения у пациентов с резистентной артериальной гипертонией (АГ) имеют высокую частоту встреча-
емости. В частности, гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ) и снижение коронарного резерва играют самостоятельную 
роль в определении риска кардиоваскулярных осложнений. Диагностические подходы к их выявлению в настоящее 
время представлены широким спектром высокоинформативных исследований с использованием современного уль-
тразвукового оборудования, магнитно-резонансного томографа, компьютерного томографа, гамма-камеры. Активное 
изучение вовлечения каскада патофизиологических механизмов в развитие кардиальных изменений при АГ позволяет 
не только выявлять факторы, связанные с тяжестью поражения, но и находить новые точки приложения для реализации 
кардиопротекции и снижения сердечно-сосудистого риска. Наряду с медикаментозными возможностями в настоящее 
время активно изучается метод ренальной денервации. Несмотря на высокую вариабельность результатов и их плохую 
предсказуемость, ряд исследований показывает эффективность данного метода в коррекции структурно-функциональ-
ного состояния миокарда, что имеет важное прогностическое значение при резистентной АГ. 
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Abstract
Patients with resistant arterial hypertension have a high prevalence of cardiac pathology. In particular, left ventricular 
hypertrophy and reduced coronary reserve play independent role in determining the risk of cardiovascular complications. 
Diagnostic approaches to their detection are currently represented by a wide range of highly informative studies using modern 
ultrasound equipment, magnetic resonance imaging, computed tomography scanner, and gamma camera. The active study 
of the involvement of the cascade of pathophysiological mechanisms in the development of cardiac changes in hypertension 
allows not only to identify the factors associated with the severity of the lesion, but also to find new application points for the 
cardioprotection and to reduce cardiovascular risk. Along with the pharmacological capabilities, the renal denervation method 
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Одним из наиболее характерных проявлений пато-
логии сердца у пациентов с артериальной гипертонией 
(АГ) является возникновение гипертрофии левого же-
лудочка (ГЛЖ), обусловленной хронической гемодина-
мической нагрузкой на сердце и влиянием комплекса 
гормонально-метаболических факторов [1, 2]. К числу 
нейрогуморальных факторов, являющихся промоу-
терами ГЛЖ, относятся ангиотензин-2, альдостерон, 
норэпинефрин и инсулин, поскольку они стимулируют 
гипертрофию кардиомиоцитов и матриксного каркаса 
независимо от уровней артериального давления (АД) 
[3]. Существенное значение придается также нали-
чию метаболических нарушений. В группах пациентов, 
стандартизованных по полу, возрасту и показателям 
суточного мониторирования АД (СМАД), у больных с 
метаболическим синдромом отмечалось статистически 
значимое повышение показателей массы миокарда ле-
вого желудочка (ММ ЛЖ) [4].

Сложные механизмы влияния негемодинамических 
факторов на изменения ММ ЛЖ остаются недостаточ-
но изученными, хотя последние годы им придается все 
большее значение. ГЛЖ, являясь достаточно типичным 
проявлением поражения органов-мишеней при АГ, раз-
вивается, тем не менее, только у части пациентов. Так, по 
данным метаанализа 30 наиболее значимых исследова-
ний, включающих 19 754 пациента, частота выявления 
ГЛЖ составила 10–19% в популяционных исследованиях, 
19–48% в когорте пациентов с ранее выявленной, но не-
леченной АГ и достигала 58–77% у больных с тяжелым 
течением АГ и пациентов с АГ в сочетании с сахарным ди-
абетом 2-го типа [5]. Изучению особенностей формирова-
ния патологии сердца при тяжелых формах заболевания 
придается особое значение. Прежде всего, это касается 
пациентов с резистентной АГ, которая диагностируется 
при сохраняющихся уровнях АД выше 140/90 мм рт. ст., 
несмотря на использование трех гипотензивных препа-
ратов, включая диуретик. При этой форме заболевания 
наблюдается значительное повышение частоты возник-
новения кардиоцеребральных осложнений, сердечной и 
почечной недостаточности [6, 7]. В одном из исследова-
ний, выполненных с использованием повторного СМАД, 
было показано, что у пациентов с резистентной АГ ча-
стота возникновения кардиоцеребральных осложнений 
достигает 24% за 49-месячный период наблюдения. При 
повышении уровней диастолического АД от нижнего к 

is currently under active study. Despite high variability of the results and their poor predictability, a number of studies show 
the efficiency of this method in correcting the structural and functional changes in the heart, which is of important prognostic 
value for resistant hypertension. 
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среднему и высокому квартилям этот риск возрастает от 
2,2 до 9,5 и 13,6 на 100 пациенто-лет [8].

Одной из наиболее значимых причин неблагоприят-
ного прогноза и повышенного риска возникновения ос-
ложнений у пациентов с резистентной АГ является более 
частое формирование у них ГЛЖ по сравнению с больны-
ми с медикаментозно контролируемым течением забо-
левания. Так, в исследовании, включавшем 471 больного 
с резистентной АГ, эхокардиографические признаки ГЛЖ 
были выявлены у 383 (81%) обследованных пациентов 
[9]. По данным метаанализа, включавшего 3 325 пациен-
тов с резистентной АГ, частота выявления признаков ГЛЖ 
варьировала от 55 до 75%, причем у пациентов с призна-
ками систолической перегрузки на электрокардиограм-
ме (ЭКГ) эта частота повышалась до 91% [10].

В отечественных исследованиях, посвященных дан-
ной проблеме, было показано, что частота выявления 
ГЛЖ у больных с резистентной АГ достигала в среднем 
84,5% [11, 12]. Неблагоприятное прогностическое значе-
ние наличия ГЛЖ известно достаточно хорошо. По дан-
ным литературы, риск кардиоваскулярных осложнений 
у таких пациентов возрастает в 2–4 раза по сравнению 
с больными с нормальной ММ ЛЖ [13–15]. Показано, 
что увеличение ММ ЛЖ на каждые 50 г/м2 увеличивает 
показатели риска возникновения кардиоваскулярной 
летальности до 1,73 и 2,12 у мужчин и женщин соответ-
ственно [16]. По данным метаанализа 20 исследований, 
включающих 48 545 пациентов, наличие ГЛЖ приводит 
к возрастанию кардиоваскулярной летальности и общей 
летальности до 2,3 у мужчин и 2,5 у женщин [17].

Для обеспечения кровоснабжения увеличенной ММ 
ЛЖ требуется адекватное возрастание коронарного 
кровотока, однако в большинстве случаев ГЛЖ ассоци-
ируется с миокардиальной ишемией даже при отсут-
ствии изменений крупных коронарных артерий [18, 19].  
Обусловлено это тем, что возникновение ГЛЖ связано 
со снижением коронарного резерва, определяемого как 
разница между базальными показателями и их макси-
мальным возрастанием при проведении фармакологи-
ческих тестов, таких как проба с аденозином [20].

Коронарный резерв в трансмуральных сосудах, кро-
воснабжающих субэндокардиальные отделы сердца, даже 
в норме выраженно снижается по сравнению с субэпикар-
диальными артериями. Это снижение становится особен-
но значительным при повышении диастолического дав-
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ления в ЛЖ у больных АГ и возрастании экстравазальной 
компрессии вследствие возникновения ГЛЖ [21, 22]. Сле-
дует учитывать, что изменения трансмурального коронар-
ного кровотока и коронарной микроциркуляции в ответ 
на действие психоэмоциональных и физических факторов 
модулируют преимущественно коронарные преартери-
олы и артериолы диаметром < 500 μm. Вместе с тем из-
вестно, что коронарная микроциркуляция обеспечивает 
80% коронарного сосудистого сопротивления. Микроцир-
куляторная дисфункция, обусловленная формированием 
микроциркуляторных трансмуральных ангиопатий, может 
существенно нарушать перфузию миокарда [23, 24].

Эти данные соответствуют результатам многочислен-
ных клинических исследований, согласно которым у 40–
49% больных со стенокардией ангиография не выявляет 
гемодинамически значимого коронарного атеросклеро-
тического стенозирования [25, 26], при этом у большин-
ства таких пациентов причиной ангинозных симптомов 
является документированная коронарная микроваску-
лярная дисфункция (КМД) [27]. 

Наиболее примечательны результаты, полученные 
при анализе данных кардиоваскулярного регистра США, 
включавшего 398 978 пациентов, которым в связи с на-
личием у них типичной стенокардии или положительных 
результатов нагрузочного тестирования была выполнена 
селективная коронарография. Обструктивное пораже-
ние коронарных артерий было документировано у 37,6% 
больных, тогда как у 39,2% пациентов признаки коронар-
ного атеросклероза отсутствовали, или коронарный ате-
росклероз не превышал 20% диаметра сосуда. У 69,6% 
включенных в регистр больных наблюдалась АГ, что по-
зволяет считать, что кардиальные симптомы у пациентов 
без обструкции венечных сосудов были проявлением 
КМД гипертензивного генеза [28].

Другой достаточно частой причиной возникновения 
КМД является сахарный диабет 2-го типа. Результаты 
исследования, выполненного с использованием высоко 
информативной позитронно-эмиссионной томографии, 
показали, что у больных сахарным диабетом 2-го типа 
без ишемической болезни сердца (ИБС) риск кардиаль-
ных осложнений был значительно выше, чем у больных с 
подтвержденной ИБС [29]. Вместе с тем, учитывая гораз-
до более широкую распространенность АГ, вклад этого 
заболевания в возникновение КМД следует считать бо-
лее значительным.

В последние годы этому аспекту проблемы уделяется 
все больше внимания, поскольку получены многочис-
ленные данные, свидетельствующие о том, что у паци-
ентов с КМД повышена частота возникновения тяжелых 
кардиоваскулярных осложнений, включая сердечную не-
достаточность, инфаркт миокарда и внезапную сердеч-
ную смерть [30–34].

В клинической практике диагностика КМД основана 
на определении показателей резерва коронарного кро-
вотока. В исследовании, выполненном с его определени-
ем с помощью внутрикоронарного введения ацетилхо-
лина, было показано, что у 14% больных с выраженной 
микрососудистой дисфункцией, проявляюшейся сниже-

нием резерва кровотока, коронарные осложнения раз-
виваются в течение 28-месячного периода наблюдения 
[35]. По данным исследования WISE, снижение коронар-
ного резерва менее 2,32 ассоциируется со значительным 
возрастанием частоты возникновения коронарных ос-
ложнений (26,7 и 12,2%) за пятилетний период наблюде-
ния [31].

Результаты обширного, хотя и менее длительного 
проспективного исследования, включавшего 405 мужчин 
и 813 женщин, наблюдаемых в среднем 1,3 года, показа-
ли, что у пациентов, имевших сниженные значения ко-
ронарного резерва менее 2,0 по сравнению с больными 
с более высокими показателями, отмечалось значитель-
ное возрастание основных кардиоваскулярных осложне-
ний (8,6 и 3,5%), в том числе инфарктов миокарда (4,2 и 
1,4%), а также показателей летальности (5 и 2,3%) [36]. 
В этом исследовании определение уровней коронарного 
кровотока проводилось с использованием метода пози-
тронно-эмиссионной томографии. В клинике для диа-
гностики КМД чаще используется сцинтиграфия сердца 
с 99-м технецием Сестамиби, позволяющая определять 
зоны гипоперфузии миокарда, обусловленные гипертен-
зивной микроангиопатией [37].

Более информативным методом выявления наруше-
ний перфузии миокарда, обусловленных КМД, является 
магнитно-резонансная томография (МРТ) сердца с опре-
делением первого прохождения контраста по миокарду 
[38]. Использование этой методики для обследования 
больных с АГ выявило значительные нарушения индекса 
перфузии (0,13  ±  0,07 и 0,04  ±  0,01; p  <  0,001), а также 
снижение коронарного резерва по сравнению с контро-
лем (1,71  ±  1,1 и 2,52  ±  0,83; p  <  0,02), причем степень 
выраженности микрососудистых нарушений коронарно-
го кровотока не зависела от изменений ММ ЛЖ и нали-
чия его гипертрофии [39]. 

Следует отметить, что несмотря на многочисленные 
данные, свидетельствующие о наличии микрососуди-
стых нарушений коронарного кровотока, характер и 
степень выраженности патологических изменений ми-
окарда в зоне этих нарушений остаются недостаточно  
изученными. В последние годы для определения миокар-
диальных нарушений существенное значение придается 
анализу отсроченных изображений МРТ сердца, выявля-
ющих задержку рентгеноконтрастного препарата в зонах 
патологических изменений кардиомиоцитов [40, 41]. В 
исследовании K. Andersen и соавт. [42], представляющем 
результаты изучения позднего контрастирования сердца 
у 20 больных с АГ, интрамуральные очаги патологической 
задержки контраста были выявлены у 6 пациентов, у 3 из 
них они имели субэндокардиальную локализацию.

Особенности изменений по данным эхокардиогра-
фии и МРТ сердца с контрастированием после исполь-
зования новых методов лечения АГ (ренальной денерва-
ции) у больных с более тяжелой, резистентной формой 
АГ впервые в отечественной литературе были описаны 
в наших работах [43, 44]. Были обозначены и предикто-
ры ее эффективности. При обледовании 35 больных без 
значимого коронарного атеросклероза, клиники ИБС,  
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инфаркта и воспалительных заболеваний миокарда в 
анамнезе распространенность субклинического повреж-
дения миокарда составила 100% [11].

Учитывая достоверно подтвержденное неблагоприят-
ное прогностическое значение формирования объектив-
ных признаков гипертензивного сердца, большое число 
исследований было посвящено изучению их динамики под 
влиянием лечения в сопоставлении с изменениями пока-
зателей отдаленного прогноза. Анализ полученных резуль-
татов убедительно свидетельствует о том, что регресс ГЛЖ 
приводит к улучшению состояния коронарного резерва, 
снижению риска появления фибрилляции предсердий, 
сердечной недостаточности и значительному уменьшению 
показателей кардиоваскулярной летальности [45–50].

Еще в прошлом веке было доказано, что уменьше-
ние степени выраженности ГЛЖ может быть достигнуто 
при эффективном снижении уровней АД под влиянием 
бета-блокаторов [51, 52], антагонистов кальция [53, 54], 
диуретиков [55] и ингибиторов ангиотензинпревращаю-
щего фермента [56, 57].

В тех случаях, когда медикаментозная терапия не 
приводит к достаточно выраженному снижению АД, по-
вышение эффективности лечения может быть достигнуто 
с помощью проведения ренальной денервации. Работы, 
посвященные изучению кардиопротективной эффектив-
ности эндоваскулярного лечения АГ, пока немногочис-
ленны и заслуживают более подробного обсуждения. В 
одном из исследований было показано, что под влияни-
ем ренальной денервации снижение уровней АД (–22,5/–
7,2 мм рт. ст. через 1 мес. и –27,8/–8,8 мм рт. ст. через 6 
мес., p  <  0,001) сопровождалось значительным умень-
шением ММ ЛЖ (с 112,4  ±  33,9 г/м² до 103,6  ±  30,5 г/м² 
через 1 мес. и до 94,9  ±  29,8 г/м² через 6 мес.; p  <  0,001), 
причем регрессия ГЛЖ не зависела от степени выражен-
ности снижения АД и наблюдалась в том числе у нере-
спондеров, что, по мнению авторов, могло объясняться 
снижением центрального АД и индекса аугментации 
аорты [58]. По данным другого исследования, снижение 
систолического (176,0  ±  24,0 мм рт. ст. и 149,0  ±  13,0 мм 
рт. ст., p  <  0,001) и диастолического АД (90,0  ±  14,0 мм 
рт. ст. и 79,0  ±  11,0 мм рт. ст., p  <  0,001), а также сред-
несуточного систолического АД (150,0  ±  20,0 мм рт. ст. и 

132,0  ±  14,0 мм рт. ст., p  <  0,001) и диастолического АД 
(83,0  ±  10,0 мм рт. ст. и 74,0  ±  9,0 мм рт. ст., p  <  0,001) 
приводило к значительному уменьшению индекса ММ 
ЛЖ (152,0  ±  32,0 и 136,0  ±  34,0 г/м2; p  <  0,001) [59]. От-
четливый регресс ГЛЖ, по данным МРТ в отечественном 
исследовании по изучению кардиопротективных эффек-
тов ренальной денервации, выполненном при включе-
нии 84 больных, не только не зависел от выраженности 
антигипертензивного эффекта лечения, но выявлялся и 
у пациентов с отсутствием должного снижения АД. По-
мимо того, регрессировал и объем повреждения мио-
карда, определяемый у 100% обследованных, что было 
статистически значимо связано с антигипертензивным 
ответом на ренальную денервацию. В рамках выполнен-
ного исследования вариабельность АД, имеющая само-
стоятельное значение в повышении риска кардиоваску-
лярных осложнений, определена как фактор, имеющий 
связь с выраженностью регресса кардиальных измене-
ний [44]. Отсутствие достоверной корреляции между ре-
грессией ГЛЖ и изменениями частоты сердечных сокра-
щений после проведения ренальной денервации также 
проанализировано в пионерных работах, посвященных 
новым методам лечения резистентной АГ [43, 60].

Вопросы, касающиеся формирования кардиальных 
нарушений, длительное время рассматриваются в ка-
честве одного из важнейших аспектов патологии орга-
нов-мишеней у пациентов с АГ. Увеличение ММ ЛЖ и 
возникновение сложного комплекса микрососудистых 
нарушений коронарного кровотока в значительной сте-
пени определяют неблагоприятное прогностическое 
влияние на показатели сердечно-сосудистой заболе-
ваемости и смертности. Влияние негемодинамических 
факторов на возникновение ГЛЖ и их участие в регрессе 
патологии в последние годы интенсивно изучаются, что, 
возможно, приведет к появлению новых терапевтиче-
ских мишеней. У пациентов с резистентной формой АГ, 
у которых признаки ГЛЖ являются наиболее выражен-
ными, перспективным направлением кардиопротектив-
ного лечения является использование эндоваскулярных 
методов лечения, причем регрессия ГЛЖ под влиянием 
ренальной денервации также происходит независимо от 
степени снижения АД после вмешательства.
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