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Резюме. Наводяться дані літератури про патогенез гіпертрофії та 

ремоделювання лівого шлуночка (ЛШ) серця у хворих на артеріальну 

гіпертензію (АГ), регрес гіпертрофії ЛШ (ГЛШ) під впливом 

антигіпертензивного лікування. 

Ремоделювання серця – це його структурно-геометричні зміни, що 

виникають під дією патологічного чинника: збільшення числа саркомерів, 

довжини і товщини кардіоміоцитів, збільшення або зменшення товщини 

стінок, збільшення розміру порожнини шлуночка. У патогенезі гіпертрофії 

та ремоделювання міокарда при АГ та серцевій недостатності центральну 

роль займає ренін-ангіотензин-альдостеронова система (РААС). 

ГЛШ є одним із найважливіших предикторів серцево-судинних подій, 

включаючи інфаркт міокарда, інсульт, небезпечні для життя шлуночкові 

аритмії, смертність від серцево-судинних захворювань та загальну 

смертність. Доведено, що лікування інгібіторами ангіотензинперетво-

рювального ферменту (іАПФ), дигідропіридиновими блокаторами кальцієвих 

каналів (БКК) блокаторами рецепторів АТ ІІ (БРА), сприяє зворотному 

розвитку ГЛШ, а також регресу процесів ремоделювання серцевого м’яза. 

Виявлено, що іАПФ більш ефективні у досягненні регресії ГЛШ у хворих на 

АГ порівняно з БКК та β-блокаторами. Ранній початок антигіпертензивної 

терапії і увага до метаболічних аспектів є критично важливими для 

уникнення необоротної ГЛШ. 

У рекомендаціях ESH/ESC 2018 р. зазначено, що іАПФ та БРА ефективні у 

запобіганні або регресії ГЛШ у хворих на АГ, а β-блокатори дещо менш 

ефективні, ніж блокатори РААС та БКК. 

Мета роботи – систематизувати сучасні дані літератури про патогенез 

ремоделювання лівого шлуночка серця у хворих на артеріальну гіпертензію, 

роль антигіпертензивної терапії у регресі гіпертрофії лівого шлуночка. 

Висновок. На сьогодні сформульована концепція про роль ренін-ангіотензин-

альдостеронової системи в патогенезі гіпертрофії та ремоделюванні лівого 

шлуночка у хворих на артеріальну гіпертензію. Найбільш ефективні у 

запобіганні або регресії гіпертрофії лівого шлуночка хворих на артеріальну 

гіпертензію є інгібітори ангіотензинперетворювального ферменту та 

блокатори рецепторів ангіотензину ІІ. 
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Resume. The article contains literature information concerning the pathogenesis 

of hypertrophy and remodeling of the left ventricle (LV) of the heart in patients 

with arterial hypertension (AH), regression of left ventricular hypertrophy (LVH) 

under the influence of anti-hypertensive treatment.   

Remodeling of the heart is its structural-geometrical changes occurring under the 

influence of pathological factors: increasing the number of sarcomeres, length and 

thickness of cardiomyocytes, increasing or decreasing the wall thickness, and 

enlargement of the ventricular cavity. The renin-angiotensin-aldosterone system 

(RAAS) plays a central role in the pathogenesis of hypertrophy and remodeling of 

the myocardium with AH and heart failure.    
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LVH is one of the most significant predictors of cardiovascular events, including 

myocardial infarction, stroke, life-threatening ventricular arrhythmias, mortality 

from cardiovascular diseases, and general mortality. Treatment with angiotensin-

converting enzyme inhibitors (ACEI), dihydropyridine calcium channel blockers 

(CCB), АТ ІІ receptor blockers (ARB) promotes reverse development of LVH and 

regression of the processes of the heart muscle remodeling. ACEIs are found to be 

more effective in achieving regression of LVH in patients with AH compared to 

CCB and beta-blockers.  An early beginning of anti-hypertensive therapy and 

attention to metabolic aspects are critically important to avoid irreversible LVH.  

The ESH/ESC recommendations (2018) indicate that ACEI and ARB are effective 

for the prevention or regression of LVH in patients with AH, and beta-blockers are 

less effective than RAAS blockers and CCB. 

Objective: to systematize literature data about the pathogenesis of the left ventricle 

remodeling in patients with arterial hypertension, and the role of anti-hypertensive 

therapy in the regression of left ventricular hypertrophy.    

Conclusion. Today, the concept about the role of the renin-angiotensin-

aldosterone system in the pathogenesis of hypertrophy and remodeling of the left 

ventricle in patients with arterial hypertension has been formulated. Angiotensin-

converting enzyme inhibitors and angiotensin II receptor blockers are the most 

effective in the prevention or regression of left ventricular hypertrophy in patients 

with arterial hypertension. 

Вступ. Ремоделювання серця – це його структурно-

геометричні зміни, що виникають під дією 

патологічного чинника. Перевантаження тиском при 

артеріальній гіпертензії (АГ) призводить до 

збільшення числа саркомерів і товщини 

кардіоміоцитів, товщини стінок і формування 

концентричного типу геометрії лівого шлуночка (ЛШ). 

Перевантаження об’ємом викликає збільшення 

довжини кардіоміоцитів, зменшення товщини стінок 

ЛШ, збільшення розміру порожнини шлуночка та 

формування ексцентричного типу геометрії. 

Виділяють 4 типи геометрії ЛШ: нормальна геометрія 

– індекс маси міокарда ЛШ (іММЛШ) та відносна 

товщина стінок ЛШ (ВТСЛШ) у нормі; концентричне 

ремоделювання – нормальний іММЛШ та збільшена 

ВТСЛШ; ексцентрична гіпертрофія – збільшений 

іММЛШ та нормальна ВТСЛШ; концентрична 

гіпертрофія – збільшені іММЛШ та ВТСЛШ [1]. 

Одним із основних факторів ризику, здатним 

сприяти розвитку та прогресуванню серцево-судинних 

захворювань, включаючи гіпертрофію та дисфункцію 

ЛШ, інфаркт міокарда, інсульт та застійну серцеву 

недостатність, є артеріальна гіпертензія [2,3]. 

Центральну роль у патогенезі гіпертрофії та 

ремоделюванні міокарда при АГ займає ренін-

ангіотензин-альдостеронова система (РААС) шляхом 

активації ангіотензину II (АТ ІІ) та альдостерону, що 

призводять до гіпертрофії кардіоміоцитів, 

проліферації фібробластів та запальних клітин [4,5]. 

Встановлено, що рівень АТ ІІ плазми при АГ був 

значно вищим, ніж у контрольній групі, а у групі 

есенційної АГ з гіпертрофією лівого шлуночка (ГЛШ) 

достовірно вищий, ніж у групі есенційної АГ без ГЛШ. 

Кореляційний аналіз показав, що іММЛШ був 

позитивно пов’язаний з АТ II [6]. Експериментальні та 

клінічні дані, отримані за останні десятиліття, 

вказують на те, що тривала дія неадекватно 

підвищених рівнів альдостерону викликає значні зміни 

у структурі та функції ЛШ [7]. 

Вважається, що у розвитку гіпертрофії ЛШ у 

пацієнтів з АГ відіграють важливу роль мікроРНК [8], 

що діють як нові регулятори індукованого AТ II 

фіброзу серця та запалення [9]. У відповідь на 

патологічні стимули активовані серцеві фібробласти, 

що секретують запальні цитокіни та хемокіни, 

відіграють важливу роль у залученні 

моноцитів/макрофагів [10]. 

Важливим медіатором серцевого фіброзу є 

галектин-3, що є розчинним β-галактозид-зв’язаним 

протеїном, який активно вивільняється активованими 

мононуклеарами/фагоцитами внаслідок активації з 

боку прозапальних цитокінів. Головною біологічною 

роллю галектину-3 є активація фібробластів для 

подальшого синтезу колагену позаклітинного 

матриксу. Галектин-3 розглядається як цінний 

біомаркер раннього ремоделювання серця при 

гіпертонії [11]. 

Крім кардіоміоцитів, існує безліч некардіоміоцитів, 

які регулюють процес ремоделювання серця, такі як 

серцеві фібробласти та імунні клітини (включаючи 

макрофаги, лімфоцити, нейтрофіли та опасисті 

клітини) [12, 13, 14]. Опасисті клітини сприяють 

активації і диференціюванню міофібробластів та 

подальшому накопиченню колагену за рахунок дії 

триптази, хімази, гістаміну та фактора росту 

фібробластів-2 [15]. Активація природженої імунної 

системи з інфільтрацією моноцитів у пошкоджене 

серце є важливим початковим етапом запалення під 

час ремоделювання серця, викликаного АТ II [16, 17]. 

Сприяє прискоренню ремоделювання серця 

порушення регуляції адипокінів лептину та 

адипонектину, які відіграють важливу роль у 

метаболізмі ліпідів та глюкози, а також у 

патофізіології нейроендокринної та серцево-судинної 

систем [18]. 

ГЛШ при артеріальній гіпертензії спочатку є 

http://e-bmv.bsmu.edu.ua/
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корисним компенсаторним процесом, є 

пристосувальною відповіддю на перевантаження 

опором та адаптацією до посилення напруги стінки. 

Надалі виникає патологічна гіпертрофія, змінюється 

геометрія ЛШ та розвивається інтерстиційний фіброз. 

З прогресуванням ГЛШ збільшується жорсткість 

шлуночка, підвищується кінцево-діастолічний тиск, 

розвивається діастолічна дисфункція та ймовірність 

серцевої недостатності [19, 20]. 

Артеріальна гіпертензія не є незалежним фактором 

у розвитку ГЛШ та її виникнення залежить не від 

тривалості та тяжкості гіпертензії, а від ролі інших 

супутніх захворювань, таких, як рівень тригліцеридів, 

вік, стать, генетика, резистентність до інсуліну, 

ожиріння, відсутність фізичної активності, підвищене 

споживання солі та хронічний стрес [21]. 

ГЛШ є одним із найважливіших предикторів 

серцево-судинних подій, включаючи інфаркт 

міокарда, інсульт, небезпечні для життя шлуночкові 

аритмії, смертність від серцево-судинних захворювань 

та загальну смертність [22, 23, 24]. Особи з ГЛШ мають 

у 2-4 рази більший ризик несприятливих серцево-

судинних подій порівняно з пацієнтами без ГЛШ [21]. 

Концентрична гіпертрофія ЛШ є найсильнішим 

предиктором підвищеного ризику серцево-судинних 

подій, а відносна товщина стінки ЛШ забезпечує 

лінійний прогноз ризику смертності від усіх причин 

[25].  

Гіпертонічна ГЛШ пов’язана з майже триразовим 

збільшенням ризику шлуночкової 

тахікардії/фібриляції шлуночків. Крім того, 

гіпертонічна ГЛШ підвищує ризик раптової серцевої 

смерті [26]. 

ГЛШ є модифікованим фактором ризику, 

пов’язаним із систолічним АТ. Ступінь гіпертрофії 

ЛШ та її регрес під час терапії має прогностичне 

значення, регресія ГЛШ у пацієнтів з артеріальною 

гіпертензією може зменшити подальші серцево-

судинні події [27 28, 29, 30]. Доведено, що лікування 

інгібіторами ангіотензинперетворювального ферменту 

(іАПФ), блокаторами рецепторів АТ ІІ (БРА), 

блокаторами кальцієвих каналів (БКК) і β-

блокаторами, а не терапія діуретиками, сприяє 

зворотному розвитку ГЛШ, а також регресу процесів 

ремоделювання серцевого м’яза [31, 32]. Виявлено, 

іАПФ більш ефективні у досягненні регресії ГЛШ у 

хворих на АГ порівняно з БКК та β-блокаторами [33]. 

Незалежно від досягнутих значень АТ, 

антигіпертензивна терапія хворих на гіпертончну 

хворобу (ГХ) потрійною комбінацією фіксованих доз, 

яка містить в одній таблетці іАПФ, діуретик і БКК, 

була більш ефективною, ніж потрійна вільна 

комбінована терапія тих же препаратів, щодо 

зменшення іММЛШ та регресії ГЛШ [34]. 

За даними 17 рандомізованих контрольованих 

досліджень (2196 пацієнтів з АГ), найефективнішим 

антигіпертензивним препаратом для регресії ГЛШ 

виявився інгібітор РААС [35]. Блокатори кальцієвих 

каналів дещо поступаються блокаторам РААС, але 

також досить ефективні щодо регресії ЛШ у хворих на 

АГ [36, 37]. У переважній більшості рекомендацій з 

артеріальної гіпертензії рекомендуються блокатори 

РААС та блокатори кальцієвих каналів при АГ з метою 

регресу ГЛШ [38]. Комбіноване лікування 

блокаторами РААС та дигідропіридиновими БКК 

відіграє провідну роль у зниженні маси міокарда лівого 

шлуночка у пацієнтів з АГ [39]. 

іАПФ виявилися найбільш ефективними у 

відношенні регресії ГЛШ у пацієнтів із надмірною 

масою тіла та ожирінням з ГХ. Зниження маси тіла під 

час спостереження сприяло значному зниженню 

іММЛШ, незалежно від вихідних характеристик та 

контролю АТ [40, 41].  

У рекомендаціях ESH/ESC 2018 р. зазначено, що 

іАПФ та БРА ефективні у запобіганні або регресії 

ГЛШ у хворих на АГ, а β-блокатори дещо менш 

ефективні, ніж блокатори РААС та дигідропіридинові 

БКК [42]. 

Ранній початок антигіпертензивної терапії, 

агресивний контроль АТ і увага до метаболічних 

аспектів є критично важливими для уникнення 

необоротної ГЛШ [43]. Регрес ГЛШ у пацієнтів з АГ 

асоціюється зі зменшенням частоти ускладнень 

незалежно від зниження АТ [44]. 
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