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  В данном литературном обзоре рассматриваются последние 
научные данные о поражении органов-мишеней при гипертонии. 
Особое внимание уделяется гипертрофии левого желудочка, 
коронарной микрососудистой дисфункции, субклинической 
систолической дисфункции и микроальбуминурии как факторам, 
способствующим развитию сердечной недостаточности с 
сохранённой фракцией выброса.

     Артериальная гипертензия - это серьёзный фактор риска, который 
может привести к сердечной недостаточности, одной из основных 
причин смертности и инвалидности во всём мире. Длительная 
перегрузка сердца и сосудов при повышенном давлении вызывает 
структурные и функциональные изменения в сердечно-сосудистой 
системе, известные как гипертензивное поражение органов-
мишеней. 
  Основными факторами, определяющими это состояние, являются 
гипертрофия левого желудочка, дисфункция коронарных 
микрососудов и субклиническая систолическая дисфункция левого 
желудочка. Эти три компонента играют ключевую роль в развитии 
сердечной недостаточности с сохранённой фракцией выброса. 
    Гипертрофия левого желудочка является независимым фактором 
риска развития сердечно-сосудистых осложнений и одним из 
признаков сердечной недостаточности с низкой фракцией выброса 
(СНсФВ). Кроме того, микроальбуминурия, которая свидетельствует 
о почечной дисфункции, тесно связана с возникновением и плохим 
прогнозом СНсФВ. 
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This literature review examines the latest scientif-
ic evidence on target organ damage in hypertension. 
Particular attention is paid to left ventricular hypertro-
phy, coronary microvascular dysfunction, subclinical 
systolic dysfunction, and microalbuminuria as factors 
contributing to the development of heart failure with 
preserved ejection fraction. Arterial hypertension is a 
major risk factor that can lead to heart failure, one of 
the leading causes of death and disability worldwide. 
Long-term overload of the heart and blood vessels with 
elevated blood pressure causes structural and function-
al changes in the cardiovascular system, known as hy-
pertensive target organ damage.

The main factors determining this condition are left 
ventricular hypertrophy, coronary microvascular dys-
function and subclinical left ventricular systolic dys-
function. These three components play a key role in the 
development of heart failure with preserved ejection 
fraction. Left ventricular hypertrophy is an indepen-
dent risk factor for the development of cardiovascular 
complications and one of the hallmarks of heart failure 
with low ejection fraction (HFpEF). In addition, mi-
croalbuminuria, which indicates renal dysfunction, is 
closely associated with the occurrence and poor prog-
nosis of HFpEF.
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Артериальная гипертония (АГ) пред-
ставляет собой одну из основных при-
чин сердечно-сосудистых заболеваний и 
смертности во всем мире. Её распростра-
ненность чрезвычайно высока, достигая 
33% среди взрослых в возрасте до 50 лет 
и приближаясь к 50% у людей старше 50 
лет [1] По данным Всемирной организа-
ции здравоохранения (ВОЗ), более 1,28 
миллиарда взрослых в возрасте от 30 до 
79 лет сталкиваются с АГ. При этом более 
80% из них не могут достичь оптимально-
го контроля над артериальным давлени-
ем [2]. Неконтролируемая артериальная 
гипертензия может привести к развитию 
гипертензивного поражения органов, та-
ких как сердце, головной мозг, почки, со-
суды и сетчатка. Это состояние является 
предвестником сердечно-сосудистых за-
болеваний (ССЗ) и представляет собой до-
клиническую стадию их развития [3]. 

Сердечная недостаточность с сохранён-
ной фракцией выброса (СН), распростра-
нённость которой в мире составляет от 
1,1 до 5,5%, тесно связана с артериальной 
гипертензией (АГ) [4]. АГ является одним 
из главных факторов риска возникнове-
ния СН, независимо от фракции выброса 
левого желудочка (ФВЛЖ), особенно, в 
случае СН с ФВЛЖ ≥ 50% [5].]. Стандар-
тизированный по возрасту показатель 
распространённости гипертонической 
болезни сердца составляет 217,9 на 100 
000 человек, и эта цифра продолжает ра-
сти [6]. В исследовании Framingham Heart 
Study, у 91% пациентов с сердечной недо-
статочностью (СН), в анамнезе была арте-
риальная гипертензии за 20 лет до поста-
новки диагноза [7]. 

Гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ) 
представляет собой важный индикатор 
гипертензивного поражения органов-ми-
шеней и неблагоприятного прогноза при 
артериальной гипертонии [8]. Согласно 
закону Лапласа, ГЛЖ развивается под воз-

действием повышенной постнагрузки и 
является предвестником функциональ-
ных нарушений, таких как коронарная 
микрососудистая дисфункция (КМД) и 
субклиническая систолическая дисфунк-
ция, что особенно актуально при сердеч-
ной недостаточности с низкой фракцией 
выброса (СНсФВ) [9]. Распространённость 
гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ) мо-
жет составлять от 20% при лёгкой гипер-
тонии до почти 100% при тяжёлой или 
осложнённой артериальной гипертонии. 

Эпидемиологические исследования 
показывают, что артериальное давление 
(АД), особенно систолическое, напрямую 
связано с развитием гипертрофии левого 
желудочка [10, 11]. При этом, измерения 
АД, проводимые в условиях амбулатории, 
имеют более тесную корреляцию с ГЛЖ, 
чем измерения, выполненные в медицин-
ском учреждении. Вариабельность АД 
также является важным фактором, спо-
собствующим развитию ГЛЖ. 

Для точной оценки гипертрофии лево-
го желудочка необходимо нормализовать 
массу левого желудочка по отношению к 
размерам тела. Ранее для этого использо-
валась площадь поверхности тела (ППТ), 
однако в настоящее время этот метод не 
рекомендуется из-за его недостаточной 
точности при оценке пациентов с ожире-
нием, что может привести к занижению 
массы ЛЖ [12]. Более точным методом яв-
ляется аллометрический подход, основан-
ный на возведении роста в степень 2,7. 
Этот метод особенно эффективен в груп-
пах людей с высоким уровнем ожирения, 
что часто наблюдается среди пациентов 
среднего возраста с артериальной гипер-
тензией. ППТ можно применять только 
для пациентов с нормальным весом [12]. 

Помимо артериального давления (АД), 
на развитие и прогрессирование гипер-
трофии левого желудочка влияют такие 
факторы, как пол и ожирение. Среди паци-
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ентов с недавно диагностированной ги-
пертонией ожирение является наиболее 
значимым фактором риска ГЛЖ. Однако 
снижение массы тела, наряду с контролем 
АД, может способствовать регрессии ГЛЖ 
[13, 14]. ГЛЖ является наиболее распро-
странённым структурным изменением 
миокарда, связанным с СНФВ. Согласно 
рекомендациям Европейского кардиоло-
гического общества (ESC), ГЛЖ служит 
ключевым морфологическим критерием 
для диагностики СНсФВ [15]. 

Пациенты с гипертрофией левого желу-
дочка, но с нормальной фракцией выбро-
са часто испытывают скрытую систоличе-
скую дисфункцию. Она вызвана структур-
ными и функциональными изменениями 
в тканях и сосудах сердца, включая ми-
крососудистую дисфункцию и ремодели-
рование сосудов. Эти изменения могут 
привести к сердечной недостаточности с 
сохранённой фракцией выброса [16]. 

ГЛЖ также вызывает изменения в ле-
вом предсердии, что повышает риск фи-
брилляции предсердий (ФП). Это проис-
ходит из-за диастолической дисфункции, 
хронического повышения давления на-
полнения и увеличения размеров левого 
предсердия [17, 18]. Различные типы ГЛЖ 
являются независимыми факторами ри-
ска возникновения неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых событий, включая сер-
дечную недостаточность с низкой фрак-
цией выброса, у пациентов с ФП [18, 19].

Исследования показали, что нарушение 
диастолической функции, наблюдаемое 
при гипертрофии левого желудочка как 
в общей популяции, так и у пациентов с 
артериальной гипертензией, связано с 
плохим прогнозом [20]. Гипертрофия ми-
окарда приводит к увеличению соотноше-
ния массы миокарда к объёму, что, в свою 
очередь, повышает жёсткость камеры. 
Фиброз, характеризующийся увеличени-

ем концентрации коллагена, играет клю-
чевую роль в диастолической растяжи-
мости миокарда. Он может предшество-
вать клинически выраженной сердечной 
недостаточности [21, 22]. Артериальная 
гипертензия - это основной фактор ри-
ска ишемической болезни сердца и СН с 
низкой фракцией выброса. Атеросклероз 
и коморбидность (сочетание нескольких 
заболеваний) играют ключевые роли в 
развитии ИБС [21, 23]. 

Коронарная микрососудистая дисфунк-
ция - это состояние, которое может уве-
личить риск сердечно-сосудистых заболе-
ваний и смертности. Она также ухудшает 
прогноз ишемической болезни сердца, 
даже после успешного чрескожного вме-
шательства. Кроме того, КМД играет роль 
в развитии сердечной недостаточности с 
низкой фракцией выброса и представляет 
собой перспективную терапевтическую 
цель при инфаркте миокарда [23, 24]. Кли-
нические проявления КМД могут быть 
разнообразными: ишемическая болезнь 
сердца без признаков сужения коронар-
ных артерий, острый инфаркт миокарда 
без таких признаков, синдром Такоцубо 
и сердечная недостаточность с низкой 
фракцией выброса [25, 26].

К основным факторам риска развития 
КМД относятся женский пол, возраст, ар-
териальная гипертензия, курение, повы-
шенная частота сердечных сокращений в 
состоянии покоя, низкий уровень липо-
протеинов высокой плотности (ЛПВП) и 
сахарный диабет (СД) [25]. Дисфункция 
микрососудов, связанная с артериальной 
гипертонией, хорошо известна. Она лежит 
в основе гипертонической ретинопатии 
и может приводить к развитию хрониче-
ской болезни почек и когнитивных на-
рушений [26]. Пациенты с артериальной 
гипертонией или предгипертонией не-
редко сталкиваются со снижением резер-
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ва коронарного кровотока (РКК) даже при 
отсутствии поражения эпикардиальных 
артерий, что является характерным при-
знаком коронарного микрососудистого 
дисбаланса (КМД). Исследование PROMIS-
СНсФВ продемонстрировало высокую 
распространенность КМД у пациентов с 
сердечной недостаточностью с сохранной 
фракцией выброса, несмотря на отсут-
ствие макрососудистого поражения коро-
нарных артерий [27]. 

ГЛЖ является ключевым фактором в 
развитии кардиомиопатий, вызывая ги-
пертрофию гладкомышечных клеток со-
судов, интерстициальный и периваску-
лярный фиброз, снижение плотности ка-
пилляров, эндотелиальную дисфункцию 
и повышение давления наполнения лево-
го желудочка [28]. 

Клиническая значимость КМД требует 
переосмысления подходов к оценке сер-
дечно-сосудистого риска у пациентов с 
артериальной гипертензией. КМД следу-
ет рассматривать как дополнительный 
признак поражения органов, вызванного 
гипертонией. В связи с этим, пациенты с 
АГ, относящиеся к группе высокого риска, 
должны проходить скрининг на КМД. 

Инвазивные методы диагностики, ос-
нованные на коронарной ангиографии, 
являются «золотым стандартом» выявле-
ния КМД. Тем не менее существуют и не-
инвазивные методы, такие как сердечная 
магнитно-резонансная томография (МРТ) 
и позитронно-эмиссионная томогра-
фия (ПЭТ), которые позволяют оценить 
как общий, так и локальный кровоток 
в миокарде. Однако высокая стоимость 
и продолжительность исследований за-
трудняют их применение в повседневной 
практике. Контрастная эхокардиография 
миокарда (КЭМ) - более доступный ме-
тод, который позволяет оценить распре-
деление контрастного вещества в сердеч-
ной мышце. Тем не менее, этот метод пока 

недостаточно изучен. Трансторакальная 
допплеровская эхокардиография позво-
ляет оценить кровоток в левой передней 
нисходящей коронарной артерии. Однако 
её результаты могут зависеть от квали-
фикации оператора и состояния здоровья 
пациента [29]. 

Подавление ренин-ангиотензин-альдо-
стероновой системы (РААС) с помощью 
ингибиторов АПФ или блокаторов рецеп-
торов ангиотензина II может привести 
к улучшению состояния органов-мише-
ней. Тем не менее, информации о том, как 
конкретно КМД влияет на когнитивные 
функции, крайне мало [30. Клинические 
испытания верицигуата продемонстриро-
вали положительное влияние на физиче-
скую активность и качество жизни паци-
ентов, несмотря на отсутствие изменений 
в уровне NT-proBNP [31].

В экспериментальных моделях ингиби-
торы SGLT2 также показали положитель-
ное влияние на микрососудистую дис-
функцию. Предполагается, что это проис-
ходит через оксид азота [32]. Однако для 
подтверждения данной теории необходи-
мы дальнейшие исследования. 

Повышенные уровни артериального 
давления могут приводить к различным 
нарушениям в работе сердца, включая из-
менённую релаксацию миокарда и систо-
лическую дисфункцию левого желудоч-
ка (ЛЖ). Это происходит по нескольким 
причинам, среди которых можно выде-
лить увеличение постнагрузки, ишемию 
миокарда и фиброз (образование соеди-
нительной ткани) в сердечной мышце. 
[33]. Хотя диастолическая дисфункция 
левого желудочка обычно предшествует 
систолическим нарушениям, существуют 
определённые параметры, которые из-
меняются раньше. Их можно обнаружить 
с помощью стандартной и расширенной 
эхокардиографии. Эти параметры позво-
ляют выявить ранние систолические дис-
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функции. 
Фракция выброса левого желудочка, 

определяемая с помощью двумерной эхо-
кардиографии, является традиционным и 
наиболее распространённым параметром 
для оценки систолической функции ЛЖ. 
Тем не менее, этот показатель может от-
личаться высокой изменчивостью и сни-
жаться, когда повреждения и дисфункция 
сердца уже достигают клинически замет-
ных стадий гипертонической болезни 
сердца [34]. Тем не менее, стандартная 
эхокардиография предлагает дополни-
тельные показатели, которые могут по-
мочь выявить ранние систолические на-
рушения, связанные с гипертонической 
болезнью. У пациентов с гипертонией и 
концентрической геометрией левого же-
лудочка было зафиксировано снижение 
ударного объема и индекса производи-
тельности насоса ЛЖ [35]. Фракционное 
укорочение средней стенки было пока-
зано как эффективный метод выявления 
ранней систолической дисфункции лево-
го желудочка у пациентов с гипертонией, 
даже если фракция выброса левого желу-
дочка оставалась в пределах нормы. Ин-
тересно, что изменения этого параметра 
были более заметны у пациентов с кон-
центрической гипертрофией ЛЖ [36]. 

Другим важным показателем систоли-
ческой производительности левого же-
лудочка является механоэнергетическая 
эффективность. Этот параметр отражает 
соотношение между выполненной ра-
ботой ЛЖ и потреблением энергии. Он 
рассчитывается как отношение ударной 
работы к потреблению кислорода, скор-
ректированное с учётом массы ЛЖ [36]. 
Было установлено, что механоэнергети-
ческая эффективность меняется ещё до 
снижения фракции выброса левого желу-
дочка и является фактором риска возник-
новения серьёзных сердечно-сосудистых 
осложнений при гипертонии. Более того, 

низкие значения механоэнергетической 
эффективности ассоциируются с даль-
нейшим ухудшением ФВ ЛЖ у пациентов 
с гипертонией [11]. Результаты исследо-
вания Strong Heart Study показали, что ме-
ханоэнергетическая эффективность мо-
жет быть эффективным прогностическим 
фактором, предсказывающим развитие 
сердечной недостаточности [26]. 

Кроме того, появляются новые ульт-
развуковые методы, которые с высокой 
точностью и простотой в использовании 
могут выявлять субклиническую систо-
лическую дисфункцию левого желудочка. 
Один из таких методов - эхокардиография 
со спекл-трекингом. Она позволяет изме-
рять деформацию ЛЖ в разных направле-
ниях: продольном, окружном и радиаль-
ном, а также оценивать его скручивание. 
Все эти параметры изменяются при ги-
пертонической болезни сердца [37]. 

Глобальная продольная деформация 
- это надежный и чувствительный пока-
затель, который помогает обнаружить 
скрытую систолическую дисфункцию ле-
вого желудочка. Хотя деформация зависит 
от нагрузки, она может быть выявлена на 
самых ранних стадиях гипертонии, пре-
жде чем произойдут изменения в геоме-
трии ЛЖ и фракции выброса [36]. Более 
низкие значения глобальной продольной 
деформации также связаны с распростра-
нением фиброза миокарда и давлением 
наполнения левого желудочка. 

Исследования подтверждают, что гло-
бальная продольная деформация явля-
ется важным фактором, способным пред-
сказать серьёзные сердечно-сосудистые 
осложнения у пациентов с гипертонией. 
Этот фактор следует учитывать при оцен-
ке риска, наряду с другими факторами, та-
кими как возраст старше 70 лет, концен-
трированная гипертрофия левого желу-
дочка и мерцательная аритмия [38]. 

Более того, в группе недавно выявлен-
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ных пациентов с гипертонией без ГЛЖ, 
при анализе деформации в региональном 
продольном направлении было обнару-
жено усиление градиента от основания к 
верхушке, при относительной сохранно-
сти верхушки. Это отражает сегментар-
ное распределение фиброза миокарда, 
который наблюдается на более поздних 
стадиях гипертонии у пациентов с кон-
центрической ГЛЖ [35]. У пациентов с 
гипертонией, которые находятся в более 
тяжёлом состоянии, глобальная продоль-
ная деформация продолжает ухудшаться. 
У них наблюдается концентрическое ре-
моделирование левого желудочка, гипер-
трофия левого желудочка и расширение 
гипертрофированных желудочков [36]. 

С другой стороны, как циркулярная, так 
и радиальная деформации напряжения 
ухудшаются на более поздних стадиях ар-
териальной гипертонии и становятся бо-
лее заметными после развития гипертро-
фии левого желудочка [39]. Это, вероятно, 
связано с тем, что при гипертрофии левого 
желудочка происходит прогрессирующее 
накопление патологического фиброза и 
нарушение структуры соединительной 
ткани, включая коллагеновые волокна, 
которые располагаются между клетками. 
Это влияет на циркулярное сокращение 
левого желудочка и нарушает его способ-
ность к радиальному утолщению [39]. 

ГЛЖ может влиять на работу левого 
желудочка различными способами, и мор-
фологические изменения напрямую отра-
жаются на функциональных нарушениях. 
ГЛЖ, вызванная артериальной гипертен-
зией, сопровождается изменениями в со-
судах и тканях сердца, а также развитием 
фиброза. Эти процессы приводят к по-
степенному увеличению сопротивления 
в микрососудах, повышению жёсткости 
артерий, дисфункции эндотелия и сниже-
нию плотности капилляров. Кроме того, 
они могут влиять на коронарный крово-

ток [40]. Все эти нарушения могут стать 
причиной изменения формы сердечной 
мышцы (ремоделирования миокарда). 
Это, в свою очередь, приводит к гибели 
клеток (апоптозу), появлению ишемии и, 
в конечном итоге, к расширению левого 
желудочка и снижению его способности 
к наполнению во время сокращения [40]. 
Таким образом, в процессе естественного 
развития гипертонической болезни серд-
ца наблюдается утрата равновесия меж-
ду механизмом компенсации нагрузки 
давлением и прогрессирующими стадия-
ми, такими как аномальная гипертрофия 
левого желудочка, диастолическая дис-
функция, сердечная недостаточность с со-
хранённой фракцией выброса, дилатация 
левого желудочка и сердечная недоста-
точность со сниженной фракцией выбро-
са [41].

Исследования деформации миокарда 
с помощью эхокардиографии у пациен-
тов с артериальной гипертензией пока-
зали изменения во всех слоях левого же-
лудочка: эндокардиальном, срединном и 
субэпикардиальном. Эти изменения были 
выявлены как в продольной, так и в цир-
кулярной деформации. Однако наиболее 
выраженные изменения были обнару-
жены в продольном и эндокардиальном 
слоях [37]. На поздних стадиях гипер-
тензии дисфункция субэпикардиального 
слоя становится важным фактором, ко-
торый может служить прогностическим 
признаком сердечно-сосудистых ослож-
нений [42]. Эхокардиография позволяет 
выявить взаимосвязь между различными 
параметрами деформации, что свидетель-
ствует о комплексных нарушениях систо-
лической функции левого желудочка на 
ранних стадиях артериальной гипертен-
зии [36]. Трёхмерная эхокардиография 
подтверждает ухудшение всех видов де-
формации у пациентов с гипертонической 
болезнью сердца, включая изменения в 

АРТЕРИАЛЬНАЯ ГИПЕРТОНИЯ И ЕЁ ВЛИЯНИЕ НА РАЗВИТИЕ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ: ОТ ПОЛИОРГАННОГО ПОРАЖЕНИЯ К ФУНКЦИОНАЛЬНЫМ РАССТРОЙСТВАМ



Евразийский научно-медицинский журнал «Сино»    33

глобальной деформации области [35]. Та-
ким образом, артериальная гипертония 
приводит к систолической дисфункции 
левого желудочка, которую можно выя-
вить на ранних стадиях с помощью раз-
личных ультразвуковых методов. Эта дис-
функция имеет важное прогностическое 
значение, особенно для пациентов с сер-
дечной недостаточностью с низкой фрак-
цией выброса. 

Почки также страдают от последствий 
артериальной гипертонии. Микроальбу-
минурия (МАУ), протеинурия и хрониче-
ская болезнь почек связаны с повышен-
ным риском сердечно-сосудистых забо-
леваний и сокращением продолжитель-
ности жизни. ХБП, в свою очередь, увели-
чивает риск развития сердечной недоста-
точности [30]. Руководство по лечению 
артериальной гипертензии рекомендуют 
оценивать степень повреждения почек 
для более точной оценки сердечно-сосу-
дистого риска [8].

Распространённость микроальбумину-
рии, при которой соотношение альбуми-
на и креатинина в моче составляет от 30 
до 300 миллиграммов на грамм, может 
варьироваться от 2,2% до 11,8% среди об-
щей популяции и от 26% до 58% у паци-
ентов с артериальной гипертензией [43]. 
Это связано с различными клиническими 
и этническими факторами. 

Учитывая высокую распространён-
ность МАУ при диабете 2 типа и тесную 
связь между этим заболеванием и артери-
альной гипертонией, можно ожидать, что 
количество пациентов с обоими недуга-
ми, страдающих МАУ, возрастёт [30]. Од-
нако вопрос о том, может ли МАУ служить 
предиктором сердечно-сосудистого риска 
при гипертензии, остаётся открытым. Не-
которые исследования связывают МАУ с 
более высокой частотой сердечно-сосуди-
стых заболеваний и ухудшением функции 
почек. В частности, было установлено че-

тырёхкратное увеличение риска ишеми-
ческой болезни сердца (ИБС) [44].

Однако другие исследования показы-
вают, что МАУ не всегда приводит к по-
вышенному риску сердечно-сосудистых 
заболеваний у всех людей. Этот риск по-
вышается только у пациентов с историей 
ИБС [45, 46]. Исследование INSIGHT по-
казало, что наличие МАУ связано с повы-
шенным риском повторных сердечно-со-
судистых событий у пациентов после пе-
ренесённого острого инсульта [47]. 

Микроальбуминурия тесно связана с 
различными факторами, способствующи-
ми возникновению сердечно-сосудистых 
заболеваний. 

К ним относятся:          - механический 
стресс;

- эндотелиальная дисфункция;
- воспалительные процессы;           - инсу-

линорезистентность;
- гиперкоагуляция.
В связи с этим, МАУ можно рассматри-

вать не только как ранний признак гипер-
тонической нефропатии, но и как индика-
тор нарушений в работе сердечно-сосуди-
стой системы, которые могут привести к 
серьезным проблемам со здоровьем. 

Аналогично, хроническая болезнь по-
чек при гипертонии представляет собой 
сложный многофакторный процесс, кото-
рый включает в себя нейрогормональную 
активацию, воспаление и окислительный 
стресс. Эти же механизмы лежат в основе 
других проявлений гипертензивного по-
ражения органов, таких как гипертрофия 
левого желудочка, сердечная недостаточ-
ность с низкой фракцией выброса, атеро-
склероз, неалкогольная жировая болезнь 
печени, церебральные лакуны и ретино-
патия. Это объясняет, почему различные 
формы поражения органов часто встреча-
ются вместе. Например, сочетание гипер-
трофии левого желудочка и хронической 
болезни почек наблюдается у 8–16% па-
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циентов с повышенным артериальным 
давлением [48]. Это сочетание может спо-
собствовать развитию сердечной недо-
статочности с низкой фракцией выброса 
(СНсФВ). Наличие микроальбуминурии 
рассматривается как потенциальный био-
маркёр и прогностический фактор СНсФВ 
[49].

Заключение. Артериальная гиперто-
ния является важным фактором риска, 
способствующим развитию сердечной 
недостаточности с низкой фракцией вы-
броса. Это подчёркивает значимость глу-
бокого понимания патогенетических 
процессов, связанных с поражением ор-
ганов-мишеней при артериальной гипер-
тензии. Хроническая гемодинамическая 
перегрузка, вызванная артериальной ги-
пертензией, приводит к серьёзным струк-
турным изменениям в сердце, среди кото-
рых особое место занимает гипертрофия 
левого желудочка. ГЛЖ не только служит 
маркёром сердечно-сосудистых заболе-
ваний, но и является независимым фак-
тором, предсказывающим неблагоприят-
ные сердечно-сосудистые события. 

Коронарная микроартериальная дис-
функция, возникающая на фоне артери-
альной гипертонии, существенно сни-
жает коронарный кровоток и приводит 
к нарушению перфузии миокарда. Это, 
в свою очередь, способствует развитию 
субклинической систолической дисфунк-
ции левого желудочка. На ранних стадиях 
эти изменения могут оставаться незаме-
ченными, однако со временем они могут 
привести к прогрессированию сердечной 
недостаточности с низкой фракцией вы-
броса. 

Кроме того, МАУ, как индикатор почеч-
ной дисфункции, тесно связана с ухудше-
нием прогноза у пациентов с СНсФВ. Она 
отражает системные нарушения в сосудах 
и может служить важным предиктором 
риска сердечно-сосудистых событий у лю-

дей с АГ. 
Таким образом, глубокое понимание 

связи между гипертрофией левого желу-
дочка, кардиомиопатиями и скрытыми 
изменениями функции левого желудоч-
ка является основой для ранней диагно-
стики и профилактики сердечной недо-
статочности с низкой фракцией выброса. 
Эхокардиографическая оценка играет 
важнейшую роль в этом процессе, позво-
ляя обнаружить структурные и функци-
ональные нарушения на ранних стадиях. 
Благодаря этому можно улучшить ре-
зультаты лечения. Важно продолжать ис-
следования в этой области, чтобы разра-
ботать эффективные стратегии раннего 
вмешательства и оптимизации лечения 
пациентов с артериальной гипертонией.
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