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Распространенность артериальной гипертонии

(АГ) составляет 15D25%, а у лиц старше 65 лет она преD

вышает 50%; среди мужчин 39,2%, среди женщин

41,1% [4]. Снижение качества жизни при АГ ухудшает

прогноз, способствует развитию других заболеваний

(запускает «сердечноDсосудистый континуум») [1].

В понятие «гипертонического сердца» уже не вклаD

дывается представление только о гипертрофии ЛЖ,

как следствие перегрузки артериальным давлением [7,

9]. В современной литературе используется термин

«ремоделирование сердца», который включает весь

комплекс изменений размеров, формы, структуры и

функциональных свойств миокарда под влиянием разD

личных факторов, в том числе и АГ [1, 10, 13]. 

Процессы возбуждения и сокращения в значительD

ной мере взаимосвязаны. Нарушение такой гармонии

патологическим процессом, в частности при АГ, может

проявиться нарушением функции доминантного

пейсмекера и/или атриовентрикулярного (АВ) соедиD

нения. Известно, что ряд гипотензивных препаратов

влияет на функцию синусного узла (СУ) и/или АВ

проведение [2, 5, 8, 12]. Понимание сути субстрата

дисфункции синусного узла (ДСУ), нарушения АВ

проведения, их взаимосвязь с процессами ремоделиD

рования сердца у больных АГ может привести к адекD

ватному подходу в терапии. Вышеизложенное опредеD

лило актуальность данного исследования.

Цель исследования – изучить структурноDфункциD

ональное и электрофизиологическое ремоделироваD

ние сердца и определить критерии прогнозирования

дисфункции синусного узла у больных АГ. 

Материалы и методы 
Обследовано 210 больных артериальной гипертоD

нией (классификация ВОЗ/МОАГ, 1999/2001гг.), из

них 111 (53%) женщин и 99 (47%) мужчин. Средний

возраст – 45,63±10,49 лет. Группу сравнения составиD

ли 67 практически здоровых лиц. Средний возраст –

40,32±15,51 лет, женщин – 35 (52%), мужчин – 32

(48%). Продолжительность заболевания варьировала

от 1 года до 30 лет, составив, в среднем, 8,87±7,1 года. 

Максимальное число пациентов – 102 человека

(48%) имело 2Dю степень повышения АД и вошло в

категорию высокого риска сердечноDсосудистых осD

ложнений (ССО) – 153 исследуемых (73%). Больных

с 1 степенью повышения АД 58 человек (28%), с 3 стеD

пенью – 50 (24%); 36 больных (17%) имели низкий, а

21 (10%) – средний риск ССО. 

Диагноз устанавливали после тщательного изучеD

ния анамнеза и обследования больного для исключеD

ния вторичного характера АГ. За 3 дня до обследования

пациентам отменялась какаяDлибо медикаментозная

терапия. Критерии исключения из исследования:

– возраст обследуемых не превышал 65 лет;

– исключены больные с НК более II ФК по

NYHA; 

– среди обследованных не было пациентов с ИБС,

что подтверждалось ВЭМ пробой или тестом предсеD

рдной стимуляции;

– исключались лица с постоянным эктопическим

(несинусным) ритмом сердца, глаукомой и выраженD

ной бронхиальной обструкцией.

Суточное мониторирование АД проводилось согD

ласно рекомендациям Объединенного национальноD

го комитета по лечению повышенного АД (1997 г.)

Нормальным уровнем АД считали: в период бодрD

ствования < 130/85 мм рт. ст., в период сна < 120/75

мм рт.ст. 

Эхокардиографию проводили на аппарате “Acuson

Aspen” (США), датчиком с частотой 3,74 МГц. На осD

нове показателей ОТС ЛЖ и ИММ ЛЖ оценивали геD

ометрическую модель ЛЖ (ГМЛЖ) [6, 10, 14]: 

– при ИММЛЖ ≤ N и ОТСЛЖ<0,45 – нормальD

ная модель ЛЖ (НМЛЖ); 

– при ИММЛЖ ≥ N и ОТСЛЖ<0,45 – эксцентриD

ческая гипертрофия ЛЖ (ЭГЛЖ); 

– при ИММЛЖ ≥ N и ОТСЛЖ>0,45 – концентриD

ческая гипертрофия ЛЖ (КГЛЖ); 
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– при ИММЛЖ ≤ N и ОТСЛЖ>0,45 – концентриD

ческое ремоделирование ЛЖ (КРЛЖ).

Электрофизиологическое исследование сердца

(ЭФИ) проводили методом чреспищеводной электD

рокардиостимуляции левого предсердия (ЧП ЭКС).

Использовали универсальный электрокардиостимуD

лятор «Кордэлектро 04». Программа ЧП ЭКС вклюD

чала исследование активности СУ (IHRо – истинный

ритм сердца, ВВФСУ и КВВФСУ – время восстановD

ления функции СУ и корригированное ВВФСУ) и

функции АВ соединения (ТВ – точка Венкебаха,

ЭРП – эффективный рефрактерный период АВ соеD

динения) по общепринятым методикам [3]. Все покаD

затели определяли дважды: на исходном фоне и на

фоне фармакологической вегетативной блокады

сердца (ФВБ) с использованием обзидана в дозе 0,2

мг/кг и атропина в дозе 0,04 мг/кг. 

Дизайн представлен открытым контролируемым

клиническим исследованием.

Статистическая обработка материала. КоличестD

венные признаки с нормальным распределением

представлены как М±у. При оценке значимости разD

личий между 2 группами применяли 2 тип критерия

Стъюдента для равных дисперсий и 3 тип для двухвыD

борочного теста с неравными дисперсиями. При

сравнении 3Dх групп применяли однофакторный дисD

персионный анализ с использованием критерия СтъD

юдента с поправкой Бонферрони; корреляционный

анализ с использованием критерия r Пирсона – для

количественных и rs Спирмана – для порядковых веD

личин. При р<0,05 различия считались статистически

значимыми. Рассчитывали чувствительность (Se),

специфичность (Sp), точку разделения (ТР) и индекс

диагностической эффективности (ИДЭ).

Результаты и обсуждение
В исследовании представлены 4 типа ремоделиD

рования ЛЖ. Максимальное число пациентов имеD

ло ЭГЛЖ и КГЛЖ (n=51; 34,9% и n=54; 36,9%, соотD

ветственно), больных с нормальной моделью –

22%, n=33. Самую малочисленную группу составиD

ли пациенты с КРЛЖ (n=8; 5,5%) (табл. 1). ОпредеD

лено, что конечный диастолической размер ЛП

(КДРЛП) у лиц с НМЛЖ, ЭГЛЖ и КГЛЖ больше,

чем у пациентов с КРЛЖ.

Среди возможных объяснений наиболее весомой

является оценка гемодинамического фактора. ВыD

сокая постнагрузка со стороны БКК приводит к

росту систолического напряжения миокардиальной

стенки ЛЖ. Гипертрофический процесс является

универсальной мерой, направленной на снижение

миокардиального напряжения, одновременно выD

зывая нарушение процессов раннего расслабления

миокарда желудочков в диастолу. Развивается объD

емная перегрузка ЛП, нарастает вклад систолы

предсердий в наполнение ЛЖ как мера преодолеD

ния диастолического напряжения стенки желудочD

ка. Логично, что в этом случае основной гемодинаD

мический удар принимает на себя ЛП с прогрессиD

рующей гипертрофией и дилатацией под воздейD

ствием неперекаченного объема крови.

Возможно, у пациентов с КРЛЖ не в полной меD

ре реализуются клеточные механизмы гипертрофии

кардиомиоцитов как компенсаторной меры на пеD

регрузку давлением со стороны БКК. То есть, ограD

ниченность реализации «гипертрофических возD

можностей» со стороны камеры ЛЖ играет «сохраD

няющую» роль для камеры ЛП, предотвращая или

оттягивая дилатационные процессы во времени. ТаD

ким образом, процессы ремоделирования затрагиD

вают не только камеру ЛЖ, но и камеру ЛП в пряD

мой их функциональной связи. 

Функция синусного узла у больных АГ. Выявлены

достоверные отличия по показателям, оцениваюD

щим функцию СУ, у пациентов с АГ и здоровых лиц

(табл. 2). Полученные отличия свидетельствуют о

скомпрометированной функции СУ у пациентов с

АГ. 

При исследовании функции СУ в зависимости

от степени АД определено, что у пациентов со 2Dй и

3Dй степенью АД показатели ВВФСУо и КВВФСУо

достоверно выше, а IHRo ниже, чем у больных с 1

степенью АД (табл. 3). 

Параллельно выявлено, что КДРЛП у больных

АГ достоверно выше, в отличие от здоровых. При

этом, максимальные размеры ЛП наблюдались у

больных АГ с 3Dй степенью повышения АД. У паD

циентов с 1 степенью (1) КДР ЛП 40,32±12,41 мм,

2 степенью (2) КДР ЛП 39,24±8,29 мм и 3 степенью

(3) КДР ЛП 41,31±11,08 мм. У здоровых (4) КДР

ЛП 34,95± 3,72 мм (р1 – 40,01; р2 – 4 0,04; р3 – 4 0,009, соD

ответственно).

Таблица 1
Показатели КДР ЛП у пациентов с различными вариантами ремоделирования ЛЖ

НМ (1) n=33 ЭГЛЖ (2) n=51 КГ ЛЖ (3) n=54 КР ЛЖ (4)n=8 р

Средний возраст (годы) 50,62± 12,04 49,77±11,12 48,57±14,23 51,52±9,40 н.з.

КДР ЛП, мм 37,78±4,15 39,45±5,23 38,62±4,74 35,00±3,56 р**1–4 0,05 
р*2 – 4 0,017
р*3 – 4 0,005 

Примечание: **достоверность отличий при дисперсионном анализе, * достоверность отличий при дисперсионном анализе
соответствующих групп – критерий Стъюдента с поправкой Бонферрони.
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Не исключено, что повышенное АД, влияя на проD

цесс ремоделирования ЛП, косвенно оказывает влияD

ние и на функцию доминантного пейсмекера. И, паD

раллельно структурноDфункциональному ремоделироD

ванию, происходит электрофизиологическое, резульD

татом которого является сниженная функция СУ. 

Кроме этого, выраженность дисфункции СУ ассоD

циировалась с диастолической дисфункцией ЛЖ, что

отразилось в положительной достоверной корреляции

IHRo с отношением пиков Е/А на митральном клапаD

не (r=0,45, p=0,001) и умеренной отрицательной

корреляции с временем изоволюмического расслаблеD

ния ЛЖ (r=D0,49, p=0,001), а также умеренной достоD

верной корреляции между ВВФСУо и КВВФСУо и

временем изоволюмического расслабления ЛЖ

(r=0,51, p=0,001; r=0,57, p=0,001, соответственно). В

зависимости от категории риска сердечноDсосудистых

осложнений, достоверно более выраженное угнетение

функции СУ выявлено у пациентов с высокой категоD

рией в отличие от больных со средней категорией при

сопоставимости данных групп по возрасту (p=0,001).

Экспериментальные исследования продемонстриD

ровали, что рост миоцитов тесно связан с систоличесD

кой нагрузкой желудочков, в то время как аномальная

аккумуляция коллагена, поDвидимому, через рост фибD

робластов и/или повышенный синтез коллагена, была

подвержена влиянию циркулирующего в крови альD

достерона [11, 16]. У больных АГ наблюдается сочетаD

ние гипертрофии кардиомиоцитов с нарушением

функционального состояния соединительноDтканного

каркаса сердца и его гиперплазией. Происходит измеD

нение отношения интерстиций/кардиомиоцит в стоD

рону преобладания интерстициума. В итоге, потеря

нормальной морфологии, увеличение объема фиброзD

ной ткани в зоне СУ может привести к угнетению

функции последнего. 

Никем не оспаривается, что и синдром слабости

синусного узла (СССУ) и вегетативная дисфункция

синусного узла (ВДСУ) представляют собой различD

ные патогенетические варианты одного заболевания –

дисфункции синусного узла (ДСУ) в целом. ПоDвидиD

мому, выделение двух вариантов в рамках ДСУ не полD

ностью описывает случаи патологии ведущего пейсмеD

кера сердца. В проведенном исследовании не у всех

пациентов с АГ и патологическими показателями

КВВФСУ на фоне ФВБ сердца и без таковой имели

место ЭКГ и/или клинические признаки ДСУ. Такой

вариант органической патологии СУ, по нашему мнеD

нию, можно назвать «электрофизиологической» дисD

функцией (ЭДСУ). Таким образом, ДСУ в целом – это

любые клинические, ЭКГ и ЭФИ признаки патологии

ведущего пейсмекера сердца. ВДСУ диагностируется у

пациентов с клиническими и/или ЭКГ симптомами

патологии СУ, но с нормальным КВВФСУо. СССУ –

органическая дисфункция СУ, проявляющаяся аноD

мальными значениями КВВФСУо в сочетании с клиD

нической и/или ЭКГ симптоматикой. ЭДСУ – оргаD

ническая ДСУ, характеризующаяся наличием патолоD

гических значений КВВФСУо при отсутствии клиниD

ческих и/или ЭКГ проявлений. В нашем исследоваD

нии определено: 

1) у 22 (21%) пациентов наряду с патологическими

значениями КВВФСУ и КВВФСУо диагностированы

клинические признаки ДСУ: синусная брадикардия

менее 50, сопровождающаяся головокружениями,

эпизодами синоатриальной блокады, документироD

ванными пароксизмами фибрилляции предсердий.

Данные больные составили группу СССУ. Средний

возраст – 45,54±8,73 года. Стаж АГ – 9,54±6,67 лет; 

2) у 42 (61,5%) исследуемых при патологических

значениях КВВФСУ и КВВФСУо отсутствовали ЭКГ

и/или клинические признаки ДСУ. Обследованные

Таблица 2
Результаты ЭФИ сердца у больных АГ и здоровых

Показатели АГ  Контроль р
n=106 n=37

Средний во�
зраст (годы) 44,95±7,19 43,17±9,88 н.з.

IHRo (уд/мин) 88,76±11,56 94,89±10,15 0,006

IHRp (уд/мин) 93,00±7,51 94,98±5,53 0,17

ВВФСУ (мс) 1199,509±262,19 1205,0±246,91 0,4

КВВФСУ (мс) 406,99±172,59 378,23±123,64 0,48

ВВФСУо (мс) 966,80±221,29 830,02±163,87 0,002

КВВФСУо (мс) 312,26±120,87 197,55±60,56 0,0001

Таблица 3
Результаты ЭФИ у больных АГ с разной степенью повышения АД

1 степень (1) 2 степень (2) 3 степень (3)
n =38 n=46 n=11 р

Средний возраст, годы 43,58±7,98 43,65±8,25 47,54±5,35 н.з.

IHRo 91,18±10,61 89,67±10,50 81,27±10,88 р*1– 3 0, 005

IHRp 93,24±8,25 93,12±6,85 90,27±4,01 н.з.

ВВФСУ 1217,947±264,93 1144,36±287,91 1191,10±389,87 н.з.

КВВФСУ 411,66±151,91 390,28±198,40 427,85±89,45 н.з.

ВВФСУо 912,63±147,59 1000,01±199,79 1118,18±169,08 р*1– 3 0,001

КВВФСУо 283,76±75,25 322,06±142,36 380,91±116,62 р*1– 3 0,01

Примечание: * дисперсионный анализ с использованием критерия Стъюдента с поправкой Бонферрони.
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пациенты вошли в группу ЭДСУ. Средний возраст паD

циентов – 45,37±7,61 лет. Стаж АГ – 10,97±6,46 лет; 

3) ВДСУ наблюдалась у 9 (8,6%) больных АГ с норD

мальными значениями показателей функции СУ. У 2

присутствовали эквиваленты МЭС, а у 7 на ЭКГ выявD

лена синусная брадикардия. Средний возраст –

44,55±10,31 года. Стаж гипертонии – 7,35±6,31 лет; 

4) у 31 (8,9%) пациента отсутствовала клиника

и/или ЭКГ критерии ДСУ и показатели ЭФИ были в

пределах нормы. Средний возраст – 43,39±9,11 года.

Стаж гипертонии – 5,23±4,12 лет. При сравнении возD

раста больных и стажа АГ не выявлено достоверных

отличий между пациентами с АГ и нормальной функD

цией СУ; АГ и электрофизиологической дисфункцией

СУ; АГ и синдромом слабости СУ. 

Кроме этого, выявлено, что КДР ЛП у пациентов с

ЭДСУ и СССУ достоверно больше, чем у больных АГ

с сохраненной функцией СУ (табл. 4). 

Определено, что при увеличении КДР ЛП, дисфуD

нкция СУ прогрессирует вплоть до развития СССУ.

Получена тесная достоверная связь между показателяD

ми, оценивающими функцию доминантного пейсмеD

кера на фоне ФВБ сердца и КДРЛП: IHRo и КДР ЛП

(r=D0,39, p<0,002); ВВФСУо и КДР ЛП (r=0,6,

p<0,00001); КВВФСУо и КДР ЛП (r=0,7; p<0,00001). В

связи с этим, разработаны ТР и критерии ДЭ для КДР

ЛП в прогнозировании ДСУ у пациентов с АГ. ТР для

КДР ЛП равна 40 – 41 мм, Se (67%), Sp (65%). При

данном равновесии Se и Sp ИДЭ максимален (0,62);

прогностичность положительного результата (PVP)

57%, прогностичность отрицательного результата

(PVN) 66% (р (χ2) с поправкой Йетса<0,001).

Прослеживается достоверная вероятность того, что

при КВВФСУ более 400 мс и прогрессивном увеличеD

нии КДР ЛП апостериорные шансы развития ДСУ

увеличивается в 1,4 раза (р (χ2) с поправкой Йетса для

прогнозирования риска развития ДСУ<0,001) (диагD

рамма 1). 

Атриовентрикулярное проведение у больных АГ. Не

выявлено отличий по показателю точки Венкебаха у

больных АГ в зависимости от степени повышения АД

и категории риска сердечноDсосудистых осложнений

как на исходном фоне, так и на фоне ФВБ сердца. ОпD

ределено, что проведение по АВ узлу повышено у

больных АГ с концентрическим ремоделированием

ЛЖ (р<0,005). Справедливости ради необходимо отмеD

тить, что отличия, полученные на фоне ФВБ сердца,

недостоверны, но считаем необходимым обсудить поD

лученные результаты. Ряд авторов [15] считает, что

концентрическое ремоделирование обладает менее

благоприятным прогнозом. Можно предположить, что

избыточное симпатическое влияние при неблагоприD

ятных вариантах ремоделирования приводит к сопряD

женному повышению АВ проведения и является проD

явлением единого процесса, свойственного АГ.

При сравнении функции АВ соединения и функD

ции доминантного пейсмекера выявлено достоверное

замедление АВ проведения и удлинение ЭРП у больD

ных АГ с электрофизиологической дисфункцией СУ и

синдромом слабости СУ (табл. 5). 

В ряде публикаций [5] есть указания на достаточно

частое сочетание (до 77%) патологии синусного и АВ

узлов, как проявления многоуровневого поражения

проводящей системы сердца и свидетельствующее о

бинодальной дисфункции у больных АГ. 

Таким образом, материалы исследования позволяD

ют сделать заключение о том, что у больных АГ имеет

место структурноDфункциональное ремоделирование

миокарда, связанное с электрофизиологическим реD

моделированием, результатом которого является разD

витие дисфункции синусного узла и нарушение атриоD

вентрикулярного проведения.

Выводы
1. Наиболее частым вариантом ремоделирования

левого желудочка у больных артериальной гипертониD

ей является эксцентрическая и концентрическая гипеD

Таблица 4
Функция СУ в зависимости от КДР ЛП 

Нормальная ФСУ (1) ЭДСУ  (2) СССУ (3) p
n=40 n=42 n=22

Средний возраст, годы 43,97±9,71 45,37±7,61 45,54±8,73 н.з.

КДР ЛП, мм 35,44±3,24 41,40±2,09 42,45±2,54 р**1 – 3 0,001 
р*1– 20,00001 
р*1 –30,00001

Примечание: ** достоверность отличий при дисперсионном анализе, * достоверность отличий при дисперсионном анализе
соответствующих групп –  критерий Стъюдента с поправкой Бонферрони.

Диаграмма 1. Прогнозирование развития ДСУ в зависи�
мости от КДР ЛП 
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ртрофия. Дилатация левого предсердия сопутствует

эксцентрической и концентрической гипертрофии леD

вого желудочка и отсутствует при концентрическом

его ремоделировании. 

2. Функция синусного узла у больных артериальной

гипертонией скомпрометирована. Нарушение функD

ции синусного узла больше выражено у больных c 3

степенью повышения АД и высокой категорией риска.

Прогрессирование дисфункции синусного узла связаD

но с дилатацией левого предсердия.

3. Электрофизиологическая дисфункция синусноD

го узла характеризуется наличием патологических поD

казателей КВВФСУо, при отсутствии клинических

и/или электрокардиографических его проявлений.

Предложенный вариант дополняет известную классиD

фикацию дисфункции синусного узла, включающую

синдром слабости синусного узла и вегетативную дисD

функцию синусного узла.

4. Атриовентрикулярное проведение у больных арD

териальной гипертонией повышено. Степень повышеD

ния АД и категория риска не влияют на скорость атриD

овентрикулярного проведения. Повышение атриовеD

нтрикулярного проведения и уменьшение его рефракD

терности наблюдается у больных с концентрическим

ремоделированием левого желудочка. Снижение атриD

овентрикулярного проведения и увеличение рефракD

терности атриовентрикулярного узла сопутствует оргаD

нической дисфункции синусного узла.
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Таблица 5
Функция АВ соединения в зависимости от функции СУ

Нормальная ФСУ (1) n=40 ЭДСУ  (2) n=42 СССУ (3) n=22 р

Средний возраст 43,97±9,71 45,37±7,61 45,54±8,73 н.з.
(годы) 

ТВ 180,28±28,97 158,83±33,19 176,86±31,50 р* 1�2 0,002 

ЭРП 292,00±52,97 326,59±91,34 315,45±98,40 н.з.

ТВо 195,20±34,38 171,23±21,06 187,31±20,01 р*1� 2 0,001 р*2� 3
0,005

ЭРПо 263,15±39,46 303,33±57,45 300,90±61,48 р*1� 2 0,0001 р*1� 3
0,01

Примечание: * достоверность отличий при дисперсионном анализе соответствующих групп � критерий Стъюдента с
поправкой Бонферрони.

Abstract

Correlation of structural, functional, and electrophysiological myocardial remodeling in hypertensive patients was inves>

tigated. Sinus node function in arterial hypertension (AH) patients is disturbed. Dysfunction progression can be explained by

left atrium dilatation. Decreased atrioventricular conduction and increased artrioventricular refractory time are associated

with sinus node organic pathology.

Keywords: Arterial hypertension, sinus node function, atrioventricular junction.
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