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Введение 
Сердце – это необыкновенный орган, устроенный так,

чтобы исполнять свою уникальную роль от первого на-
шего вздоха до последнего. От его состояния напрямую
зависит промежуток времени между этими двумя
вздохами, именуемый жизнью человека. Известно,
что смертность от сердечно-сосудистых заболеваний
(ССЗ) в России – самая высокая в Европе, и занимает
первое место в структуре общей смертности [1], а сре-
ди всех заболеваний, являющихся причинами смерти
от ССЗ, артериальная гипертония (АГ) стоит на первых
позициях [2]. 

Гипертрофия миокарда левого желудочка
Раньше и чаще других органов-мишеней при АГ по-

ражается сердце, развивается гипертрофия миокарда
левого желудочка (ГЛЖ). Смертность от сердечно-со-
судистых заболеваний при наличии ГЛЖ возрастает в
7-9 раз, а общая смертность – в 4 раза, причем среди
лиц без клинических симптомов сердечно-сосуди-
стой патологии, но с признаками ГЛЖ на ЭКГ, 33% муж-
чин и 21% женщин умирают в течение 5 лет [3]. Риск
инфаркта миокарда (ИМ) у пациентов с ГЛЖ в 4 раза

выше, чем у больных с сопоставимым уровнем арте-
риального давления (АД). Более того, ИМ у этих па-
циентов протекает тяжелее и характеризуется большим
количеством осложнений, в том числе нарушений
ритма [4]. Это объясняется снижением коронарного ре-
зерва на фоне ГЛЖ, наличием относительной ишемии
гипертрофированного миокарда, а также недостаточ-
ным его кровоснабжением и микроангиопатией ко-
ронарных сосудов. 

Доказано, что у пациентов с признаками ГЛЖ на ЭКГ
риск инсульта увеличивается в 6-12 раз, причем дан-
ная зависимость не изменяется с уровнем АД и воз-
растом пациентов [5]. Возможно, основную роль здесь
играет фибрилляция предсердий (ФП), риск которой
при ГЛЖ увеличивается в 3-4 раза при одинаковом воз-
расте пациентов [6]. Как показало Фремингемское ис-
следование, риск ишемического инсульта у больных ФП
увеличен в 4,8 раза, а 15-17% всех ишемических ин-
сультов являются следствием ФП [7].

Двойное слепое рандомизированное исследование
LIFE также показало, что у пациентов с артериальной ги-
пертензией и ГЛЖ, блокадой левой ножки пучка Гиса
имеется более высокий риск сердечно-сосудистой
смерти (коэффициент 1,6), внезапной сердечной
смерти (коэффициент 3,5) и госпитализации по поводу
сердечной недостаточности (коэффициент 1,7) [8]. Кро-
ме того, важным представляется диагностика повреж-
дения сердца на доклиническом этапе, т.к. асимпто-
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матическое его повреждение является промежуточной
стадией сердечно-сосудистого континуума. В этой свя-
зи заслуживают внимания методы диагностики по-
вреждения миокарда при отсутствии явных критериев
наличия ГЛЖ. Так, например, в недавно проведенном
проспективном исследовании изучалась взаимосвязь
вольтажа зубца R в отведении aVL, напрямую связан-
ного с массой левого желудочка, с сердечно-сосуди-
стыми катастрофами. Показано, что ассоциация с сер-
дечно-сосудистыми катастрофами наблюдалась, даже
если АГ не сопровождалась электрокардиографиче-
скими признаками ГЛЖ (9% возрастание риска при уве-
личении зубца R на каждые 0,1 мВольт [9]). Кроме того,
в недавно проведенном ретроспективном исследова-
нии более чем 35000 пациентов с нормальным или по-
вышенным уровнем АД и с нормальной фракцией вы-
броса левого желудочка у 46% пациентов было вы-
явлено нарушение геометрии левого желудочка (у
35% – концентрическое ремоделирование желудочка,
у 11% – ГЛЖ), что ассоциировалось с двукратным уве-
личением риска смерти от всех причин по сравнению
с больными с нормальной геометрией левого желудочка
[10]. Наличие субклинического поражения органов-
мишеней у пациентов с АГ практически всегда повышает
риск до высокого [11].

Когда мы ведем речь о лечении пациента с артери-
альной гипертонией и поражением сердца, то не-
обходимо понимать, что снижение АД – это, без-
условно, главная цель, но не единственная. Так, на фоне
адекватного контроля АД успешно предотвращаются та-
кие осложнения, как ИМ и инсульт, в то время как про-
филактика сердечной недостаточности, например,
требует внимания к собственно поражению сердца. До-
казано, что у пациентов, имеющих признаки ГЛЖ на ЭКГ,
в 14 раз выше частота развития синдрома хронической
сердечной недостаточности (ХСН) [6].

ГЛЖ на ЭКГ является важным независимым пре-
диктором внезапной смерти: у мужчин она ассоции-
руется с 6-кратным увеличением риска, у женщин – с
3-кратным [12]. Видимо, это связано с большей частотой
желудочковых аритмий у пациентов с ГЛЖ, возникно-
вению которых благоприятствуют изменения электро-
физиологических свойств миокарда в результате его ги-
пертрофии и фиброза, а также снижение коронарно-
го резерва.

Таким образом, ГЛЖ вызывает ряд неблагоприятных
изменений в сердечной мышце, что, доказано влечет за
собой серьезные последствия для пациентов. Так, вслед-
ствие снижения коронарного резерва и ишемии миокарда
развивается инфаркт миокарда, нарушение систоличе-
ской и диастолической функции приводит с развитию
ХСН, возникновение фибрилляции предсердий – к
возможному развитию инсульта, а желудочковые нару-
шения ритма чреваты внезапной сердечной смертью.

Распространенность ГЛЖ зависит от возраста и пола
пациентов, генетической предрасположенности. Так, это
заболевание несколько чаще встречается у мужчин, не-
жели у женщин, и заболеваемость повышается с воз-
растом [13]. С возрастом повышается жесткость сосу-
дистого русла из-за развития атеросклероза, инволю-
тивных и дегенеративных процессов в сосудистой
стенке, что в свою очередь приводит к увеличению пуль-
сового давления и гипертрофии миокарда левого же-
лудочка. Развитию ГЛЖ способствует полиморфизм гена
ангиотензин-превращающего фермента, который от-
носится к регуляторным генам. Большое влияние на раз-
витие ГЛЖ оказывают также такие модифицируемые
факторы риска, как ожирение, чрезмерное потребле-
ние соли, повышенное артериальное давление. Рас-
пространенность ГЛЖ возрастает прямо пропорцио-
нально индексу массы тела [13]. При снижении массы
тела уменьшается количество жировой ткани, выде-
ляющей много гормонов, в том числе ангиотензиноген,
простагландины, фактор роста фибробластов, снижа-
ется симпатическая активность и замедляется процесс
гипертрофии.

Повышенное потребление соли, как известно, яв-
ляется самостоятельным фактором риска сердечно-со-
судистых осложнений, при этом у солечувствительных
людей риск развития сердечно-сосудистых событий в
3 раза выше, чем у соленечувствительных [14]. Соль,
поступая в организм в повышенном количестве, вы-
зывает ряд изменений – усиление кровотока, возрас-
тание стресс-нагрузки на эндотелий, активацию эндо-
телиальных калиевых каналов, усиление гипертро-
фии сосудистой стенки. Все эти механизмы прямо или
опосредовано вызывают прогрессирование ГЛЖ. До-
казана и обратная зависимость – при назначении низ-
косолевой диеты (около 1016 мг натрия/день) досто-
верно уменьшаются признаки ГЛЖ [15]. В настоящее вре-
мя безопасный уровень потребления соли в России –
5000 мг/сут [16]. Канадские и Американские реко-
мендации максимальным уровнем потребления соли
называют 3750 мг/сут.

Основным же фактором риска развития ГЛЖ является
АГ. Распространенность ГЛЖ увеличивается пропор-
ционально уровню АД и длительности заболевания. В
среднем она выявляется у 50% больных АГ [17]. Боль-
шое значение для развития ГЛЖ имеет тяжесть клини-
ческого течения АГ, среди пациентов с АГ 3 степени ГЛЖ
встречается в 2 раза чаще, чем при АГ 1 степени. По-
вышение нагрузки давлением и объемом крови, из-
менение структуры артерий, нарушение реологических
свойств крови, повышение активности симпатоадре-
наловой и ренин-ангиотензин-альдостероновой систем
(РААС) при АГ способствуют развитию ГЛЖ. 

Учитывая доказанную связь между наличием ГЛЖ и
увеличением сердечно-сосудистого риска, неблаго-
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приятное влияние ГЛЖ на клиническое течение и про-
гноз больных АГ, а также значительное улучшение
прогноза пациентов при уменьшении выраженности
ГЛЖ, коррекция модифицируемых факторов риска
ГЛЖ (ожирение, чрезмерноое потребления соли, не-
контролируемая АГ) становится чрезвычайно важной. 

Место лозаратана 
в антигипертензивной терапии

При выборе антигипертензивной терапии в качестве
одного из существенных параметров, принимаемых во
внимание, должны рассматриваться органопротек-
тивные свойства препарата. В ряде исследований по-
казано, что некоторые классы антигипертензивных
препаратов могут способствовать регрессу ГЛЖ в боль-
шей степени, чем другие. Например, мета-анализ 80
двойных слепых клинических исследований, прове-
денный А. Klingbeil и соавт., показал, что снижение ин-
декса массы миокарда левого желудочка при лечении
блокаторами рецепторов ангиотензина 1-го типа (БРА)
составило 13%, антагонистами кальция – 11%, иги-
биторами АПФ – 10%, диуретиками – 8%, бета-ад-
реноблокаторами – 6% [18]. 

Кардиопротективные свойства БРА обусловлены
как их способностью вызывать регресс гипертрофии
миокарда ЛЖ за счет блокады компонентов циркули-
рующей и тканевой РААС, так и результатом тканевых
эффектов этих препаратов, не связанных со снижени-
ем АД, т.е. прямым антипролиферативным действием
на кардиомиоциты и фибробласты миокарда. Механизм
влияния БРА на РААС заключается в ослаблении нега-
тивных эффектов ангиотензина II, а также в реактивной
гиперренинемии и компенсаторном повышении об-
разования ангиотензина II, который вызывает допол-
нительную стимуляцию ангиотензиновых рецепторов,
опосредующих полезные эффекты (вазодилатацию, вы-
свобождение оксида азота и простациклина, стимуля-
цию апоптоза, антипролиферативное действие).

Большой вклад в современные представления о пре-
паратах выбора для лечения АГ с ГЛЖ внесло иссле-
дование LIFE, в котором изучались гипотензивные и ор-
ганопротективные свойства лозартана и атенолола
[19]. В исследование было включено 9193 пациента с
АГ и ГЛЖ в возрасте от 55 до 80 лет в 945 медицинских
центрах из 7 стран мира. Средняя продолжительность
наблюдений составляла 4,8 года. Результаты исследо-
вания показали, что при равной степени снижения АД
в группе больных, получавших БРА, риск развития
сердечно-сосудистых осложнений и смерти (первич-
ная конечная точка) был ниже на 13% (р=0,021) а риск
инсульта был ниже на 24,9% (р = 0,001). При этом для
группы лозартана была отмечена достоверно большая
степень регресса ГЛЖ, оцененная по индексу Соколо-
ва-Лайона и Корнельскому произведению (р<0,0001).

Данные дальнейшего анализа информации, получен-
ной в ходе исследования LIFE, демонстрируют связь меж-
ду изменением размеров левого предсердия, улучше-
нием геометрии левого желудочка и электрокардио-
графических признаков ГЛЖ и более низкой частотой
развития случаев сердечно-сосудистых катастроф. 

Кроме того, эффективность лозартана и атенолола
была отдельно оценена у женщин, составлявших 54%
пациентов, включенных в исследование LIFE. Результаты
показали преимущество лозартана по первичной ко-
нечной точке на 18%, мозговому инсульту – на 29%,
сахарному диабету II типа – на 25%. При изолирован-
ной систолической АГ прием лозартана был сопряжен
со снижением сердечно-сосудистой смертности на
46%, общей смертности на 28%, фатального и нефа-
тального мозгового инсульта на 40%, сахарного диабета
II типа – на 38%. Риск фибрилляции предсердий сни-
жен на 33%, что, вероятно, связано с уменьшением раз-
меров левого предсердия (за счет уменьшения диа-
столической дисфункции вследствие непосредственного
уменьшения ГЛЖ), а также с тем, что БРА предотвращают
развитие фиброза сердца [19].

В рамках исследования LIFE было проведено также
субисследование, в котором было показано, что лозартан
снижает систолическое АД в аорте на 40 мм рт.ст., а ате-
нолол – на 28 мм рт.ст., снижение пульсового АД в аорте
лозартаном и атенололом – 28 и 11 мм рт.ст., соответ-
ственно [20]. 

Способность лозартана улучшать упруго-эластиче-
ские свойства сосудов подтверждается и в других ис-
следованиях, например, в российском исследовании
ВЗЛЕТ показано, что лозартан (Лориста) при моноте-
рапии в большей степени, чем традиционная терапия
(амлодипин, валсартан, кандесартан, карведилол, пе-
риндоприл, рамиприл, телмисартан, фозиноприл,
эналаприл), способствовал улучшению эластичности со-
судов как мышечного, так и эластического типов, что про-
явилось снижением скорости пульсовой волны [21]. 

Заключение 
На сегодняшний день медицина располагает целым

арсеналом антигипертензивных препаратов, многие из
которых очень эффективны и не уступают друг другу по
гипотензивной активности. Целью антигипертензивной
терапии сегодня является не просто достижение целе-
вого уровня АД, а также защита органов-мишеней и
уменьшение сердечно-сосудистых осложнений и смерт-
ности. В процессе лечения также должно оцениваться
поражение органов-мишеней, в том числе и субкли-
ническое, т.к. уменьшение выраженности ГЛЖ ассо-
циировано с улучшением сердечно-сосудистых исхо-
дов. Кроме того, эта информация помогает врачу по-
нять, предотвращает ли выбранная терапия прогрес-
сирование повреждения органов-мишеней, а, следо-
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вательно, и развитие сердечно-сосудистых катастроф.
Вот почему очевиден тот факт, что идеальный антиги-
пертензивный препарат должен обладать не только пря-
мым действием по снижению АД, но также оказывать
дополнительные органопротективные эффекты. Ги-
пертрофия миокарда левого желудочка – едва ли не са-
мое частое проявление поражения органов-мишеней
при АГ, а также самостоятельный фактор риска сердечно-
сосудистых осложнений и смертности. Поэтому препарат
из группы БРА лозартан, убедительно доказавший

свои кардиопротекторные и ангиопротекторные свой-
ства, может применяться у пациентов с АГ и ГЛЖ в ка-
честве препарата первого ряда. А наличие у данного пре-
парата также нефропротективного и гипоурикемического
действий, благоприятного метаболического профиля
еще более расширяет спектр его применения.

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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