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К а р д и о л о г и я

Введение
Изучение взаимодействия между артериальной гипер-

тонией  (АГ) с одной стороны, депрессивными и тревожными 
расстройствами с другой, является актуальной проблемой кар-
диологии. Сочетание указанных заболеваний утяжеляет имею-
щиеся проявления каждого из них в отдельности и значительно 
снижает качество жизни больных [1-7]. Структурные изменения 
сердца и сосудов при АГ, развитие гипертрофии левого желудоч-
ка (ЛЖ), диастолической, а затем и систолической дисфункции 
миокарда значительно ухудшают течение болезни и отягощают 
прогноз [8-11]. В литературе недостаточно работ, посвящённых 
изучению взаимосвязи и взаимовлиянию депрессивных рас-
стройств и характера ремоделирования миокарда ЛЖ у больных 
пожилого возраста, страдающих АГ. Между тем решение данной 

проблемы имеет существенное теоретическое и определённое 
практическое значение [12, 13].

Цель исследования
Изучить характер взаимосвязи и взаимовлияния депрес-

сивных расстройств, а также особенности ремоделирования 
миокарда ЛЖ у больных пожилого возраста, страдающих арте-
риальной гипертонией.

Материал и методы 
В исследование были включены 70 лиц в возрасте от 60 до 

74 лет (средний возраст 67,5±1,8 года). Основную группу соста-
вили 40 больных АГ: из них было 22 мужчин (57,5%) и 18 женщин 
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вания миокарда ЛЖ у больных пожилого возраста, страдающих артериальной гипертонией (АГ).
Материал и методы: были исследованы 70 лиц в возрасте от 60 до74 лет. Основную группу составили 40 больных АГ: из них было 
22 мужчин (57,5%) и 18 женщин (42,5%). В контрольную группу вошли 30 практически здоровых лиц, идентичных по полу и возрасту. 
Структурные изменения миокарда изучались методом эхокардиографии.       
Результаты исследования: гипертрофия миокарда ЛЖ встречалась достоверно чаще при АГ, чем в контрольной группе (92,5% против 
20%). Среди нарушений геометрии ЛЖ в основной группе ведущее место занимала концентрическая гипертрофия – у 21 больного 
(52,5%), доля эксцентрической гипертрофии была также значительно выше и отмечена у 16 больных (40,0%). Фракция выброса ЛЖ в 
среднем по группе превышала 50%. Однако при сопоставлении индивидуальных данных с показателями контрольной группы отме-
чена тенденция к её снижению (61,4±4,55 и 64,6±5,22 соответственно). Такая же картина выявлена и в отношении степени укороче-
ния переднезаднего размера (∆S%) ЛЖ (39,4±3,49 против 36,2±7,28). Достоверные различия имели место и в толщине задней стенки 
и межжелудочковой перегородки.
Заключение: выявленные структурные изменения сердца при АГ, развитие гипертрофии ЛЖ и его ремоделирование способствуют 
диастолической, а затем и систолической дисфункции сердца. 
Ключевые слова: артериальная гипертония, депрессия, ремоделирование миокарда, пожилой возраст.

FEATURES OF REMODELLING OF THE LEFT VENTRICULAR MYOCARDIUM IN PATIENTS WITH 
ARTERIAL HYPERTENSION OF ELDERLY AGE WITH COMORBID DEPRESSION

N.Kh. Khamidov1, a.a. Umarov1, S.a. Umarova1, h.K. Toirov1

1 Department of Internal Diseases № 2, Avicenna Tajik State Medical University, Dushanbe, Tajikistan

Objective: Тo examine the character of correlation and interaction of depressive disorders as well as the remodelling features of the left 
ventricle (LV) myocardium in elderly patients suffering from arterial hypertension (AH).
Methods: 70 persons aged 60 to 74 years were examined. The main group consisted of 40 patients with AH: 22 men (57.5%) and 18 women 
(42.5%). The control group included 30 essentially healthy individuals, identical in gender and age. Structural changes in the myocardium 
were studied by echocardiography.
Results: LV hypertrophy was significantly more common in hypertensive patients than in the control group (92.5% compared to 20%). Among 
the abnormalities of LV geometry in the main group, the leading place was occupied by concentric hypertrophy in 21 patients (52.5%), with 
eccentric hypertrophy was also significantly higher and was noted in 16 patients (40.0%). The LV ejection fraction in the average group 
exceeded 50%. However, when comparing individual data with indices of the control group, the falling tendency was noted (61.4±4.55 and 
64.6±5.22, respectively). The same picture of the shortening of the anteroposterior size (ΔS%) of the LV (39.4±3.49 compared to 36.2±7.28). 
Significant differences occurred in the thickness of the posterior wall and interventricular septum.
Conclusions: The revealed structural changes in the heart with AH, the development of LV hypertrophy, and its remodelling assists to the 
diastolic and then systolic dysfunction of the heart.
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(42,5%), средний возраст – 68,8±5,3. Контрольную группу  (КГ) 
составили 30 практически здоровых лиц, идентичных по полу 
и возрасту. Структурные изменения миокарда изучались мето-
дами эхокардиографии (ЭхоКГ) и доплер-кардиографии по стан-
дартной методике на аппарате «ACUSON» 128XP/10. Измерялись 
основные параметры: толщина межжелудочковой перегородки  
(ТМЖП, мм) и задней стенки ЛЖ (ТЗСЛЖ, мм), конечные систо-
лический (КСР, мм) и диастолический (КДР, мм) размеры, конеч-
но-диастолический (КДО, мл) и конечно-систолический (КСО, мл) 
объёмы ЛЖ. Диастолическую функцию ЛЖ оценивали опреде-
лением максимальной скорости трансмитрального кровотока в 
фазу быстрого наполнения ЛЖ (пик E, м/c) и максимальной ско-
рости трансмитрального кровотока в систолу предсердия (пик А, 
м/с).

Для оценки психоэмоционального статуса использована 
Госпитальная шкала тревоги и депрессии HADS (A.S. Zigmond, 
R.P. Snaith, адаптированная М.Ю. Дробыжевым) [14]. Выделяли 
3 области её значений: 0-7 – «норма» (отсутствие достоверно вы-
раженных симптомов тревоги и депрессии); 8-10 –  «субклиниче-
ски выраженная тревога/депрессия»; 11 и выше – «клинически 
выраженная тревога/депрессия».

Статистическую обработку результатов исследования про-
водили с использованием статистической программы «Statistica 
6.0» (StatSoft Inc., USA). Достоверность различия средних вели-
чин устанавливали с помощью t-критерия Стьюдента.

Результаты и их обсуждение
У пациентов контрольной группы (КГ) не было выявлено 

расширения отделов сердца, нарушений локальной и общей 
сократительной способности ЛЖ, фракция выброса (ФВ) во всех 
случаях превышала 50%. Нормальная геометрия ЛЖ отмечалась 
у 24 (80%) человек. Изменение геометрии ЛЖ выявлено у 6 (20%) 
обследованных: в 5 (16,7%) случаях имела место концентриче-
ская гипертрофия миокарда, а у одного пациента с нормальным 

уровнем АД имелось эксцентрическое ремоделирование мио-
карда ЛЖ. При анализе показателей диастолической функции 
ЛЖ среднее значение  отношения Е/А в КГ составило 1,02±0,13, 
время изоволюмического расслабления – 0,10±0,02 с. У 16,7% 
пациентов КГ выявлены нарушения диастолической функции 
миокарда ЛЖ, они носили характер отклонения от нормы релак-
сации. У лиц пожилого возраста с нормальным уровнем АД с го-
дами происходит некоторая структурная перестройка миокарда: 
преимущественно концентрическая гипертрофия ЛЖ с сохране-
нием систолической функции. Наличие концентрической гипер-
трофии у пожилых лиц с нормальным уровнем АД способствует 
изменению диастолической функции миокарда ЛЖ по типу на-
рушения релаксации. Согласно данным литературы у лиц по-
жилого возраста с годами прогрессивно увеличивается частота 
гипертрофии ЛЖ вне зависимости от уровня АД и веса тела [7, 
8, 10]. На каждые 10 лет жизни риск развития гипертрофии ЛЖ 
возрастает на 15%.

В группе больных АГ с коморбидной депрессией иссле-
дование психоэмоционального статуса у 21 больного (52,5%) 
выявило наличие «субклинически выраженной тревоги/де-
прессии» (9 баллов) и у 19 (47,5%) больных –  «клинически 
выраженной тревоги/депрессии» (13 баллов). Течение АГ на 
фоне имеющегося тревожно-депрессивного расстройства было 
более тяжёлым. Пациенты жаловались на головную боль, го-
ловокружение, усталость, раздражительность, бессонницу, 
вспыш ки гнева, ощущение пустоты. В анамнезе повышение АД 
констатировалось в течение 6-11 лет. Большинство из них от-
мечало ухудшение  общей работоспособности, отсутствие про-
явления интереса к окружающим событиям. При объективном 
исследовании кожные покровы и видимые слизистые были 
обычного цвета, ни у кого из них не выявлены периферические 
отёки и пастозность голеней. Расширение границ сердца влево 
отмечено у 16 больных, тоны сердца были ритмичными, ЧСС 
в среднем равнялась 76,7±1,48 ударов в мин. Средние значе-
ния САД и ДАД в группе составили соответственно 183,1±9,91 и 

Таблица 1 Структурно-морфологическая характеристика миокарда ЛЖ у лиц КГ и  больных АГ пожилого возраста с коморбидной 
депрессией

Показатель Контрольная группа, n=30 Группа АГ, n=40

M ± m M ± m

УО (см3) 77,8±4,86 71,3±9,65

ФВ, % 64,6±5,22 61,4±4,55*

КСР ЛЖ (мм)  27,1±1,56 30,3±3,18

КСО ЛЖ (см³) 31,7±1,79 37,4±3,41*

КДР ЛЖ (мм) 48,1±2,27 47,7±3,39

КДО ЛЖ (см³) 115,0±6,14 115,9±11,8

ТЗС ЛЖ (мм) 10,0±0,61 11,3±1,10*

ТМЖП (мм)  9,93±0,69 11,2±0,91

Е/А 1,02±0,13 1,08±0,12

∆S, %  39,4±3,49 39,3±5,23

ОТС ЛЖ  0,41±0,02 0,47±0,03

ИММ ЛЖ (г/м2) 107,8±6,41 124,8±13,7*

Примечание: * – статистическая значимость различий между контрольной и основной группами (<0,05)
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96,5± 8,02 мм рт. ст. Пульсовое давление в среднем равнялось 
86,8 ±3,01 мм рт. ст. 

Результаты исследования структурно-морфологических па-
раметров миокарда ЛЖ представлены в таблице 1. 

При анализе полученных данных выявлено значимое от-
сутствие благоприятной динамики структурно-морфологических 
параметров сердца у больных АГ с депрессией по сравнению с 
лицами  КГ. Кроме того, у обследованных КГ, в целом, не отме-
чено заметного расширения камер сердца, у них отсутствовали 
нарушения местной и общей сократительной функции ЛЖ. ФВ 
ЛЖ в среднем по группе превышала 50%. При сопоставлении с 
данными КГ ударный объём (УО) и ФВ ЛЖ имели тенденцию к 
снижению (71,3±9,65 и 61,4±4,55 у больных против 77,8±4,86 и 
64,6±5,22 у КГ соответственно). Такая же тенденция была отме-
чена и в отношении степени укорочения переднезаднего раз-
мера (∆S,%) ЛЖ 39,4±3,49 против 36,2±7,28. Данные изменения, 
возможно, связаны с ухудшением сократительной функции ми-
окарда и систолической дисфункцией. Выявлены достоверные 
отличия ТЗС и ТМЖП. Оба показателя были выше в группе АГ с 
проявлениями аффективных расстройств и, в связи с этим, все 
расчётные индексы, характеризующие особенность и выражен-
ность гипертрофии миокарда ЛЖ соответственно, были выше. 
В целом, гипертрофия миокарда встречалась в группе больных 
достоверно чаще, чем в контрольной группе (92,5% против 20%). 
Нормальная геометрия ЛЖ была отмечена лишь у 3 больных 
(7,5%). Среди нарушений указанного параметра ведущее место 
занимала концентрическая гипертрофия ЛЖ, которая наблюда-
лась у 21 больного  (52,5%). Распространённость эксцентриче-
ской гипертрофии была значительно выше и отмечена у 16 боль-
ных (40,0%) против 1 (3,4%) в КГ. В зависимости от длительности 
заболевания, степени повышения систолического АД и клиниче-
ски выраженной тревоги/депрессии, была отмечена тенденция 
к нарастанию числа больных с гипертрофией ЛЖ сердца, осо-
бенно с эксцентрическим её вариантом [15]. Данные изменения 
способствуют ухудшению сократительной функции ЛЖ и латент-
ному проявлению систолической дисфункции. Результаты ряда 
исследований показали, что гипертрофия ЛЖ точно предсказы-

вает смерть от сердечно-сосудистых заболеваний и обнаружива-
ется у 30-60% больных с АГ в зависимости от тяжести гипертонии. 
Длительность заболевания и увеличение степени повышения 
САД приводят к нарастанию числа больных  с гипертрофией, 
особенно с концентрическим её вариантом [14, 16]. Анализ по-
казателей диастолической функции ЛЖ выявил, что у больных АГ 
с коморбидной депрессией отношение Е/А и время изоволюми-
ческого  расслабления достоверно не отличались от показателей 
группы контроля и у больных АГ, в основном, были представле-
ны  ухудшением релаксации (ДД I типа). При рассмотрении зави-
симости частоты встречаемости диастолической дисфункции от 
степени повышения АД и варианта ремоделирования  ЛЖ выяв-
лено, что во всех случаях наблюдалось практически равное со-
отношение пациентов с нарушением диастолической функции и 
без неё. При этом  наличие и выраженность данных нарушений 
не находятся в значимой зависимости  от степени повышения и 
варианта ремоделирования ЛЖ, так же, как и от самого факта 
наличия АГ. При анализе частоты встречаемости различных ти-
пов ремоделирования ЛЖ в зависимости от пола обследованных 
лиц нами не выявлено значимых различий.  

Заключение
Таким образом, у лиц АГ пожилого возраста с проявлением 

аффективных расстройств происходит более выраженная струк-
турная перестройка миокарда – его ремоделирование, возрас-
тание доли эксцентрической  гипертрофии ЛЖ и скрытой систо-
лической дисфункции. Данные структурные изменения имеют 
определённую зависимость от длительности заболевания, сте-
пени повышения систолического АД, наличия депрессии и могут 
иметь неблагоприятное прогностическое значение. Выяснение 
указанных обстоятельств способствует более глубокой интер-
претации  патогенетических звеньев данной проблемы, оптими-
зации лечения, что, на наш взгляд, имеет важное теоретическое 
и не меньшее практическое значение.
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