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Научная статья 

СВЯЗЬ ГИПЕРТРОФИИ ЛЕВОГО И ПРАВОГО ЖЕЛУДОЧКОВ СЕРДЦА  

С ПРИЧИНОЙ СМЕРТИ ПРИ АРТЕРИАЛЬНОЙ ГИПЕРТЕНЗИИ  

(ПО ДАННЫМ АУТОПСИИ) 
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2 Новгородский государственный университет имени Ярослава Мудрого (Великий Новгород, Россия) 

Аннотация. Авторами изучены данные протоколов вскрытия 643 лиц, при жизни страдавших 
артериальной гипертензией. Из исследования исключены случаи, которые могли бы послужить другой 
причиной развития гипертрофии левого или правого желудочков. Гипертрофия стенок левого и правого 
желудочков условно была разделена на две степени: гипертрофия левого желудочка умеренная – 
1-й степени (1,3–2,0 см), выраженная – 2-й степени (2,1 см и более); гипертрофия правого желудочка 
умеренная – 1-й степени (0,4–0,6 см), выраженная – 2-й степени (0,7 см и более). По данным 
результатов аутопсии артериальная гипертензия приводит к гипертрофии левого желудочка во всех 
случаях, при этом умеренная гипертрофия выявляется несколько чаще, чем выраженная гипертрофия. 
Гипертрофия правого желудочка не обнаружена лишь в 13% случаев, при этом её выраженная степень 
преобладает над умеренной. Наиболее частыми причинами смерти при артериальной гипертензии 
являются острая сердечная недостаточность (60,4%) и кровоизлияние в мозг (37,2%).  
Инфаркт миокарда выявлен в 1,2% случаев, другие причины также в 1,2% случаев. Масса миокарда  
и степень гипертрофии обоих желудочков сердца напрямую влияют на причины смерти  
при артериальной гипертензии. При 2-й степени гипертрофии левого желудочка сердечная смерть 
развивается у мужчин в 3,7, а у женщин в 3,0 раза чаще по сравнению с церебральной причиной.  
При 2-й степени гипертрофии правого желудочка сердечная причина смерти по сравнению  
с церебральной преобладает у мужчин в 2,96 раза, у женщин – в 2,37 раза чаще. Церебральная 
причина смерти значительно преобладает над сердечной при умеренной гипертрофии как левого,  
так и правого желудочков сердца. 
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RELEVANCE OF LEFT AND RIGHT VENTRICULARS HYPERTROPHY  
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Abstract. The authors studied data from autopsy reports of 643 individuals who had suffered from arterial 
hypertension during their lifetime. Cases that could be another cause of left or right ventricular hypertrophy 
were excluded from the study. Hypertrophy of the left and right ventricular walls was conditionally divided into 
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two degrees: moderate left ventricular hypertrophy – 1st degree (1.3–2.0 cm), pronounced – 2nd degree  
(2.1 cm and more); moderate right ventricular hypertrophy – 1st degree (0.4–0.6 cm), pronounced – 2nd degree 
(0.7 cm and more). According to autopsy findings, arterial hypertension leads to left ventricular hypertrophy  
in all cases, with moderate hypertrophy being detected slightly more frequently than marked hypertrophy. Right 
ventricular hypertrophy was not detected in only 13% of cases, with severe hypertrophy predominating  
over moderate hypertrophy. The most frequent causes of death in arterial hypertension are acute heart failure 
(60.4%) and cerebral hemorrhage (37.2%). Myocardial infarction was detected in 1.2% of cases, other causes 
also in 1.2% of cases. Myocardial mass and degree of hypertrophy of both ventricles of the heart directly 
influence the causes of death in arterial hypertension. In degree 2 left ventricular hypertrophy, cardiac death 
develops 3.7 times more often in men and 3.0 times more often in women compared with cerebral causes.  
In 2nd degree right ventricular hypertrophy, cardiac cause of death compared to cerebral cause predominates 
2.96 times more often in men and 2.37 times more often in women. Cerebral cause of death significantly 
prevails over cardiac cause of death in moderate hypertrophy of both left and right ventricles of the heart. 

Keywords: arterial hypertension, ventricular hypertrophy, autopsy. 

For citation: Kerimkulova A. S., Veber V. R., Proshina L. G., Zhmailova S. V. Relevance of left and right 
ventriculars hypertrophy to the cause of death in arterial hypertension (according to autopsy data) //  
Vestnik NovSU. 2025. 2 (140). 211–222. DOI: 10.34680/2076-8052.2025.2(140).211-222 

Введение 

Среди причин заболеваемости, смертности и инвалидизации населения 

доминирует сердечно-сосудистая патология, ассоциированная с артериальной 

гипертензией [1–3]. Артериальная гипертензия (АГ) рассматривается как одна  

из ведущих причин преждевременной смертности в мире [4, 5]. В ряде исследований 

продемонстрирована прямая зависимость между частотой развития инфаркта миокарда 

и острого нарушения мозгового кровообращения с уровнем АД. Доля этих осложнений  

в структуре смертности составляет до 55% от общего уровня смертности [6]. По данным 

аутопсии, наиболее частой причиной внезапной смерти в результате АГ является острая 

левожелудочковая сердечная недостаточность, за ней следует внутримозговое 

кровоизлияние. У женщин внезапная смерть была наиболее распространена  

в шестом десятилетии, а у мужчин – в пятом десятилетии [7]. 

АГ последовательно приводит к гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ), фиброзу 

и к структурным или функциональным изменениям в крупных и мелких артериях или 

органах-мишенях (мозг, сердце, почки и глаза) [8]. Увеличение массы ЛЖ, по данным 

ЭхоКГ, связано с повышенным риском внезапной смерти, более выраженным  

у мужчин, чем у женщин. Отмечено, что увеличение массы ЛЖ и его аномальная 

геометрия – это сильный прогностический признак для возникновения сердечно-

сосудистой смерти, инфаркта миокарда и инсульта [9, 10]. У пациентов с АГ 

имеющиеся ЭКГ признаки ГЛЖ или выявленные при эхокардиографии соответствуют 

двукратному увеличению сердечно-сосудистой смертности и заболеваемости.  

Даже незначительные изменения массы ЛЖ дают повышенный риск осложнений. 

Сегодня стоит задача исследования ремоделирования сердца в целом,  

как левых, так и правых отделов. Работы по изучению изменений правого желудочка 

(ПЖ) при АГ ведутся на протяжении нескольких десятилетий [11, 12]. Было показано, 
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что у больных АГ с гиперфункцией ЛЖ без его гипертрофии и у больных  

с гиперфункцией ЛЖ на фоне концентрической гипертрофии ЛЖ имеет место 

содружественная перестройка функционирования ПЖ, выражающаяся  

в формировании синдрома его гиперфункции и гипертрофии [13]. 

В работах ряда авторов показано, что в период формирования «гипертонического 

сердца» имеет место развитие гипертрофии обоих желудочков [14, 15], причем темпы 

развития гипертрофии ПЖ (ГПЖ) порой опережают гипертрофию ЛЖ.  

В исследованиях С. Куспиди и других ученых [16, 17] показано, что у 1/5 части 

пациентов с АГ имеет место развитие ГПЖ, и этот фенотип относится к очень 

высокому сердечно-сосудистому риску.  

Рассмотрение вопросов о взаимоотношениях изменений параметров сердца  

с причинами смерти – довольно интересная и недостаточно изученная область. 

Поэтому использование данных аутопсии в качестве определения причины смерти 

остается важной практикой [18].  

Цель исследования – на основании патологоанатомического исследования 

выявить связь толщины стенки левого, правого желудочков и массы миокарда  

с причиной смерти лиц, при жизни страдавших АГ. 

Материалы и методы 

Были изучены данные протоколов вскрытия 643 лиц, при жизни страдавших АГ. 

Мужчин было 374 (58,1%), женщин – 269 (41,9%). 

При жизни пациенты страдали АГ различной степенью выраженности, 

большинство наблюдались в амбулаторных лечебных учреждениях (на что указывали 

данные медицинских документов). Причиной смерти служило резкое ухудшение 

состояния в виде острой сердечной недостаточности, острого коронарного синдрома 

или нарушения мозгового кровообращения. Смерть наступила в течение 24 часов.  

Из исследования исключены случаи, которые могли бы послужить другой причиной 

развития ГЛЖ или ГПЖ (пороки сердца, занятия спортом, ХОБЛ и др.). 

Размеры сердца определялись измерительной металлической линейкой. 

Толщину мышцы желудочков определяли на поперечных разрезах, проводимых  

на середине расстояния между верхушкой сердца и клапанным кольцом. За 

нормальную толщину стенки ЛЖ (без папиллярных мышц) принимались значения: 

0,7–1,2 см, ПЖ – 0,2–0,3 см [19–21]. 

Гипертрофия стенок ЛЖ и ПЖ условно была разделена на 2 степени: ГЛЖ 

умеренная (1-й степени) – 1,3–2,0 см, выраженная (2-й степени) – 2,1 см и более; ГПЖ 

умеренная (1-й степени) – 0,4–0,6 см, выраженная (2-й степени) – 0,7 см и более. 
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Результаты исследования и их обсуждение 

Основными причинами смерти были острая сердечно-сосудистая 

недостаточность (n=389, 60,4%), инфаркт миокарда (n=8, 1,2%), острое нарушение 

мозгового кровообращения (n=239, 37,2%), другие причины (n=7, 1,2%).  

Все причины смерти мы объединили в 2 группы в зависимости от поражения 

органов (сердечная и мозговая). В первую группу вошли лица, умершие по причине 

развития острой сердечной недостаточности и острого инфаркта миокарда  

(61,7%, n=397), во вторую – умершие по причине развития острого нарушения 

мозгового кровообращения (n=239, 37,2%). Другие исходы не рассматривались  

из-за малочисленности группы. 

При изучении причины смерти отмечены статистически значимые гендерные 

различия (р=0,004). Установлено, что у мужчин в 1,2 раза (95% ДИ 1,057–1,370) выше 

вероятность развития сердечной причины смерти по сравнению с женщинами. 

Церебральная причина смерти у мужчин была на 26% ниже по сравнению  

с женщинами. Некоторыми авторами отмечено, что женщины имеют более высокий 

риск инсульта в течение жизни по сравнению с мужчинами, с худшими результатами, 

включая более высокие показатели смертности и инвалидности [22, 23].  

ГЛЖ обнаружена в 100% случаев. 1-я степень ГЛЖ выявлена несколько чаще –  

в 340 случаях (52,9%), чем 2-я (303 (47,1%)). Среди мужчин частота развития ГЛЖ  

1-й и 2-й степеней была примерно равной – 191 (51,1%) и 183 (48,9%) случаев, среди 

женщин чаще преобладала 1-я степень ГЛЖ – у 149 (55,4%), у 120 (44,6%) 

диагностирована 2-я степень гипертрофии. 

ГПЖ выявлена в 87% случаев: у мужчин в 90,1% случаев, у женщин – в 82,2%. 

ГПЖ 1-й степени определена в 33,9% случаев (208 умерших), 2-я степень –  

в 53,1% случаев (326 умерших). У мужчин нормальная толщина ПЖ выявлена в 9,9% 

случаев, 1-я степень ГПЖ – в 33,1%, 2-я степень – в 57%; у женщин, соответственно, 

в 17,8%, 35,1% и 47,1% случаев. 

Таким образом, по данным результатов аутопсии, АГ приводит к ГЛЖ во всех 

случаях, при этом умеренная гипертрофия выявляется несколько чаще, чем 

выраженная гипертрофия. ГПЖ не обнаружена лишь в 13% случаев, при этом 

выраженная степень ГПЖ преобладает над умеренной. 

Нами рассмотрены изменения массы миокарда и толщины стенок желудочков 

сердца в зависимости от причин смерти.  

Масса миокарда (рисунок 1) была значительно больше при сердечной причине 

смерти (Ме 599,5 г, Q1–Q3: 520-680) по сравнению с церебральной (Ме 450,0 г,  

Q1–Q3: 380-530), различия статистически значимы (Манн – Уитни U 18009,0, 

р<0,0001). 
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Рисунок 1. Распределение массы миокарда в зависимости от причины смерти у лиц разного пола 

Толщина стенки ЛЖ в зависимости от причины смерти различается значимо 

(Манн – Уитни U 18825,5, р<0,0001), медиана при сердечной причине смерти была  

2,5 см (Q1–Q3: 2,0–2,5), при церебральной причине – 1,8 см (Q1–Q3: 1,6–2,0).  

При 1-й степени ГЛЖ сердечная причина смерти была на 87% (95% ДИ: 0,087–0,118) 

реже, чем при 2-й степени. 

У мужчин при сердечной причине смерти толщина стенки ЛЖ была несколько 

больше, чем у женщин, медиана составила, соответственно, 2,5 см и 2,3 см 

(одинаковый квартиль Q1–Q3: 2,0–2,5), тогда как при церебральной причине  

и у мужчин, и женщин она составила лишь 1,8 см (Q1–Q3: 1,6–2,0; 1,5–2,0) (рисунок 2). 

При 1-й степени ГЛЖ сердечная причина смерти встречается на 56% (95% ДИ: 

0,381–0,509) реже по сравнению с церебральной причиной. При 2-й степени ГЛЖ 

сердечная причина смерти наступает в 3,4 раза (95% ДИ: 3,615–4,518) чаще  

по сравнению с церебральной; у мужчин в 3,7 раза (95% ДИ: 2,547–5,446),  

у женщин – в 3,0 раза (95% ДИ: 2,039–4,529). 
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Рисунок 2. Показатели толщины стенки левого желудочка в зависимости от причины смерти  
у лиц разного пола 

Результаты этого исследования убедительно свидетельствуют  

о прогностической важности ГЛЖ и степени ее выраженности при АГ как причины 

развития сердечной смерти. 

Увеличение риска развития инсульта при наличии ГЛЖ скорее всего обусловлено 

сопутствующими изменениями в системе мозговых сосудов, поскольку между ГЛЖ  

и поражением крупных сосудов имеется неразрывная связь. Эта зависимость, скорее 

всего, является следствием общности регуляторных механизмов, лежащих в основе 

формирования и ГЛЖ, и утолщения сосудистой стенки [24, 25]. 

ГПЖ у умерших лиц по причине поражения сердца встречалась в 98% (n=392) 

случаев, а у лиц умерших от поражения головного мозга – в 66,2% (n=143) случаев. 

При ГПЖ отношение шансов развития сердечной причины смерти было в 25 раза 

выше в сравнении с церебральной причиной смерти (95% ДИ: 11,8–53,2), хи–квадрат 

Пирсона 124,2, df=1, p<0,0001; у мужчин – в 38 раз выше (95% ДИ: 11,3 и 126,7),  

у женщин – в 16 раз (95% ДИ: 6,0 и 42,7). 
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Толщина стенки ПЖ в зависимости от причины смерти различается значимо 

(Манн – Уитни U 11538,0, р<0,0001). Медиана при сердечной причине смерти  

и у мужчин, и женщин равнялась 0,9 см (Q1–Q3: 0,6–1,2), при церебральной –  

0,4 см (Q1–Q3: 0,3–0,6). 

При оценке влияния степени поражения ПЖ на причину смерти выявлены 

статистически значимые различия (хи–квадрат Пирсона 202,948, df=2, р<0,0001)  

и в группе мужчин (хи–квадрат Пирсона 128,164, df=2, р<0,0001), и в группе женщин  

(хи–квадрат Пирсона 72,097, df=2, р<0,0001).  

При ГПЖ 1-й степени в сравнении с лицами, имевшими ГПЖ 2-й степени, 

сердечная причина смерти встречалась у мужчин на 89% (95% ДИ: 0,063–0,202),  

а у женщин на 82% (95% ДИ: 0,093–0,341) реже. При ГПЖ 2-й степени сердечная 

причина смерти по сравнению с церебральной преобладала у мужчин в 2,9 раза  

(95% ДИ: 2,015–4,355), у женщин – в 2,4 раза (95% ДИ: 1,601–3,510) чаще. 

Авторы, занимающиеся изучением геометрии ПЖ при АГ [26, 27], отмечают его 

важную роль и влияние на будущие исходы. Раннее вовлечение в патологический 

процесс ПЖ у больных АГ, вероятно, раньше приводит к развитию сердечной 

недостаточности, поскольку поражение ПЖ более серьезно и невыгодно 

гемодинамически. Эксперименты на животных показали, что в том случае, когда 

потенциальные возможности сократительной силы ПЖ сердца существенно  

не снижаются, общее функциональное состояние миокарда остается вполне 

удовлетворительным, в то время как на фоне глубокого нарушения функции правого 

сердца происходит быстрое развитие прогрессирующей сердечной недостаточности 

[28, 29]. Показано, что ультраструктуры ПЖ по сравнению с ЛЖ обладают более 

высокой функциональной активностью, что дает возможность более существенно и 

быстро реагировать на перегрузку миокарда. Авторы считают, что в устойчивости 

сердца в целом к перегрузке решающую роль играет функциональное состояние ПЖ. 

Это обстоятельство обосновывает необходимость изучения процессов 

ремоделирования сердца в целом, как левых, так и правых отделов [17, 27], и ставит 

вопрос о том, на какие звенья ранних проявлений ремоделирования левого и правого 

желудочков наиболее целесообразно воздействовать в целях предотвращения 

дальнейшего развития патологического процесса. 

Результаты проведенного нами патологоанатомического исследования 

показали, что при АГ в процесс ремоделирования миокарда вовлечены оба желудочка 

сердца, и это определяет их совместное влияние на исход заболевания. И масса 

миокарда, и выраженность гипертрофии обоих желудочков сердца играют важную 

роль в качестве причины наступления смерти при жизни АГ. 

Частота развития сердечной причины смерти напрямую зависит от степени 

гипертрофии ЛЖ, а частота развития церебральной причины смерти значительно 

преобладает при умеренной ГЛЖ. При сердечной причине смерти ГЛЖ 2-й степени 

встречается у мужчин в 3,7, а у женщин в 3,0 раза чаще по сравнению с церебральной.  
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Выраженная ГПЖ также значительно чаще встречается при сердечной причине 

смерти по сравнению с церебральной, в большей степени у мужчин (в 2,9 раза)  

по сравнению с женщинами (в 2,4 раза). 

Масса миокарда при сердечной причине смерти была значимо выше по 

сравнению с его значениями у умерших от инсульта. 

Обнаруженные изменения необходимо оценивать при ведении  

пациентов, страдающих АГ, включая эти особенности в программу проведения 

профилактических мероприятий. 

Заключение 

Результаты исследования позволили авторам сделать следующие выводы. 

1. По данным аутопсии наиболее частыми причинами смерти при АГ являются 

острая сердечная недостаточность (60,4%) и кровоизлияние в мозг (37,2%). Инфаркт 

миокарда выявлен в 1,2% случаев, другие причины также в 1,2% случаев.  

2. У мужчин по сравнению с женщинами частота наступления сердечной 

причины смерти выше на 20%; у женщин на 26% чаще выявляется церебральная 

причина смерти. 

3. Масса миокарда и степень гипертрофии обоих желудочков сердца 

напрямую влияют на причины смерти при АГ. При 2-й степени ГЛЖ сердечная смерть 

развивается у мужчин в 3,7, а у женщин в 3,0 раза чаще по сравнению с церебральной 

причиной. При 2-й степени ГПЖ сердечная причина смерти по сравнению  

с церебральной преобладает у мужчин в 2,96 раза, у женщин – в 2,37 раза чаще.  

4. Церебральная причина смерти значительно преобладает над сердечной 

при умеренной гипертрофии как левого, так и правого желудочков сердца. 
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