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П
ри выборе гипотензивного препарата од-

ним из основных критериев является его

способность вызывать обратное развитие

ГМЛЖ. Противоречивость сообщений о сравнитель-

ном влиянии различных групп гипотензивных пре-

паратов на ГМЛЖ обусловлена различиями в исполь-

зуемых дозах препаратов, длительности проводимой

терапии, а также исходной

массе миокарда левого же-

лудочка (ММЛЖ). Большин-

ство исследований были не-

контролируемыми, и в них

принимали участие не бо-

лее нескольких десятков

больных. В связи с тем, что

при измерении параметров

левого желудочка с помо-

щью ЭхоКГ в М-режиме воз-

можны погрешности, к по-

лученным данным следует

относиться с осторожнос-

тью. Так как методические

погрешности ММЛЖ могут

колебаться в пределах 8—15%,

говорить о регрессе ГМЛЖ у

конкретного больного под

влиянием гипотензивной

терапии можно лишь в том случае, если ММЛЖ

уменьшилась не менее чем на 10% по сравнению с

исходными значениями [1].

Для того чтобы минимизировать различия в ре-

зультатах отдельных исследований, было выполне-

но несколько метаанализов. Проводя метаанализ ре-

зультатов 109 исследований, включавших в общей

сложности 2357 больных с артериальной гипертен-

зией (АГ), B.Dahlof и соавт. (1997) выявили, что наи-

более значительное уменьшение ММЛЖ наблюдает-

ся при применении ингибиторов АПФ (на 44,7 г)

и антагонистов кальция (26,9 г) по сравнению с

β-блокаторами и диуретиками — на 22,8 и 21,4 г

соответственно [2]. При этом ингибиторы АПФ, ан-

тагонисты кальция и β-блокаторы в основном

уменьшают толщину стенок левого желудочка, а ди-

уретики — его конечно-диастолический размер. Та-

ким образом, можно сделать вывод, что диуретики в

основном не вызывают обратное развитие ГМЛЖ, а

уменьшают преднагрузку. М.Schlaich и соавт. (1998)

и R.Schimider и соавт. (1996), отобравшие для мета-

анализов только результаты рандомизированных

исследований, в которых двойным слепым методом

оценивали эффект различных препаратов в сравне-

нии с плацебо и другими медикаментами, получили

схожие данные [3, 4]. При этом они делали поправ-

ку на длительность лечения. По данным этих авто-

ров, уменьшение ММЛЖ под влиянием терапии ин-

гибиторами АПФ составило 12—13%, антагониста-

ми кальция — 9—11%, диуретиками — 7—8%, β-бло-

каторами — 5—6% [3, 4]. В то же время существен-

ных различий в степени регрессии ГМЛЖ при лече-

нии ингибиторами АПФ и антагонистами кальция

выявлено не было [2—4].

Результаты некоторых крупных проспективных

многоцентровых исследований противоречат дан-

ным метаанализов, свидетельствующих о наиболь-

шей регрессии ГМЛЖ под влиянием длительной те-

рапии ингибиторами АПФ и антагонистами каль-

ция. Так, в рандомизированном двойном слепом

плацебо-контролируемом исследовании TOMHS

(Treatment of Mild Hypertension Stady, 1995) сравни-
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антигипертензивной терапии
НА РЕГРЕСС ГИПЕРТРОФИИ МИОКАРДА ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА

Гипертрофия миокарда левого желудочка (ГМЛЖ) у больных с артериальной 
гипертензией (АГ) существенно увеличивает смертность и частоту сердечно-сосудистых
осложнений, поэтому вопросы диагностики и коррекции ГМЛЖ являются весьма акту-
альными. В статье представлен систематический обзор и метаанализ эффективности
различных групп гипотензивных препаратов. Авторами показано, что класс-эффект

в отношении регресса ГМЛЖ признан в отношении ингибиторов АПФ, сартанов и анта-
гонистов кальция; среди β-блокаторов и диуретиков имеются отдельные препараты,

обладающие кардиопротективным эффектом.
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В связи с тем, что при изме-
рении параметров левого же-
лудочка с помощью ЭхоКГ в М-
режиме возможны погрешнос-
ти, к полученным данным сле-
дует относиться с осторож-

ностью. Так как методические
погрешности ММЛЖ могут ко-

лебаться в пределах 8—15%,
говорить о регрессе ГМЛЖ у

конкретного больного под вли-
янием гипотензивной терапии
можно лишь в том случае, если

ММЛЖ уменьшилась не менее
чем на 10% по сравнению с ис-

ходными значениями [1].

О.Д.ОСТРОУМОВА, д.м.н., профессор, 

В.В.ВИКЕНТЬЕВ, к.м.н., доцент, О.В.БОНДАРЕЦ, к.м.н., доцент, МГМСУ, Москва



вали влияние на частоту

ЭКГ- и ЭхоКГ-признаков

ГМЛЖ представителей пяти

основных групп гипотен-

зивных препаратов — амло-

дипина, доксазозина, хлор-

талидона и эналаприла, а

также немедикаментозных

методов коррекции повы-

шенного АД. Средняя дли-

тельность лечения состави-

ла 4,4 года. При этом наибо-

лее выраженное уменьше-

ние ММЛЖ было обнаруже-

но у больных, получавших

диуретик хлорталидон (в

среднем на 34 г), тогда как в

других группах ММЛЖ

уменьшилась в среднем на

24—27 г. Однако в связи с

тем, что уменьшение ГМЛЖ (на 10—13%) произош-

ло во всех группах, существенных различий в сте-

пени регрессии ММЛЖ между ними выявлено не

было [5].

В многоцентровом исследовании LIVE (Left ven-

tricular gypertrophy regression: Indapamide Versus

Enalapril), в котором сравнивали влияние на обрат-

ное развитие ГМЛЖ у больных артериальной гипер-

тонией (АГ) Индапамида ретард 1,5 мг/сут и инги-

битора АПФ эналаприла 20 мг/сут, были получены

сходные результаты [6]. Это было проспективное

двойное слепое рандомизированное сравнительное

клиническое исследование Арифона ретард и эна-

лаприла 20 мг/сут продолжительностью 52 недели.

В нем участвовали 577 больных АГ с ГМЛЖ, под-

твержденной ЭхоКГ.

Оба препарата в одина-

ковой степени снижали сис-

толическое АД (САД) и диа-

столическое АД (ДАД) через 9

месяцев лечения (рис. 1). Од-

нако Индапамид ретард вы-

зывал достоверное уменьше-

ние индекса ММЛЖ (на 6%)

по сравнению с эналапри-

лом (на 1,4%) (статистически

не достоверно) (рис. 2). На

фоне приема Индапамида

ретард уменьшение индекса

ММЛЖ достигалось как за

счет уменьшения внутрен-

него диаметра левого желу-

дочка, так и за счет умень-

шения толщины задней

стенки (ТЗС) и толщины

межжелудочковой перегородки (рис. 3). Однако на

фоне приема эналаприла статистически достовер-

ные изменения наблюдались только в отношении

ТЗС левого желудочка. В подгруппе больных с кон-

центрической ГМЛЖ Арифон ретард также проде-

монстрировал достоверное уменьшение индекса

ММЛЖ по сравнению с эналаприлом (рис. 4). Таким

образом, в исследовании LIVE было продемонстри-

ровано преимущество диуретика Индапамида ретард

по сравнению с ингибитором АПФ в отношении ре-

гресса ГМЛЖ.

Исходя из этого можно сделать вывод, что инги-

биторы АПФ и антагонисты кальция превосходят

диуретики и β-блокаторы по способности вызвать

обратное развитие ГМЛЖ у больных с АГ. Однако

результаты, полученные в ходе крупных многоцент-
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Рисунок 1. 

Рисунок 2. 
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ровых исследований, про-

тиворечивы, и выявлена за-

висимость влияния различ-

ных групп гипотензивных

препаратов на регрессию

ММЛЖ от ее исходных зна-

чений.

В литературе представ-

лены результаты значитель-

ного количества исследова-

ний, посвященных изуче-

нию динамики ММЛЖ под

влиянием терапии отдель-

ными группами гипотен-

зивных препаратов. Из по-

лученных многочисленных

данных следует, что авторы

неоднозначно оценивают

влияние ингибиторов АПФ

на ММЛЖ, что можно объ-

яснить различиями в схемах назначения препара-

тов, длительности лечения, методике расчета

ММЛЖ и критериях оценки ее регрессии под влия-

нием медикаментозной терапии [7]. Также можно

предположить, что ингибиторы АПФ разных поко-

лений могут по-разному действовать на ММЛЖ

вследствие особенностей влияния на параметры

циркулирующей и локальной сердечной ренин-ан-

гиотензиновой систем. Одним из ингибиторов

АПФ, обладающим максимальным сродством к тка-

невому звену РААС, является рамиприл [8]. Поэтому

рамиприл высокоэффективен в регрессе ГМЛЖ. Так,

целью проспективного рандомизированного мно-

гоцентрового исследования RACE (RAmipril Car-

dioprotective Evaluation) бы-

ло сравнение влияния рами-

прила (Тритаце) и атенолола

на АД, ГМЛЖ и другие пара-

метры ЭхоКГ у больных с АГ

[9]. В нем принимали участие

93 пациента в возрасте 20—75

лет с АГ 1—2-й степени и

ГМЛЖ (иММЛЖ >98 г/м2

(женщины) или >120 г/м2

(мужчины)). После 2-недель-

ного периода приема плаце-

бо пациенты получали ра-

миприл в дозе 2,5 мг/сут

или атенолол — 50 мг/сут.

Целевое АД составляло ≤90 мм рт.ст. (для диастоли-

ческого АД). В случае если при приеме препаратов в

указанных стартовых дозах через 2 недели целевое

АД не было достигнуто, то дозы препаратов удваива-

ли, и если подобное отмечалось еще через 2 недели,

то к лечению добавляли гидрохлортиазид 25 мг/сут

или фуросемид. Период наблюдения составил 6 ме-

сяцев. Характеристика пациентов представлена в

таблице 1. На фоне лечения в обеих группах до-

стоверно снизилось систолическое и диастоличес-

кое АД, достоверных различий между группами вы-

явлено не было. Однако через 6 месяцев достовер-

ное снижение иММЛЖ отмечалось лишь на фоне

лечения рамиприлом, тогда как в группе, прини-

мавшей атенолол, иММЛЖ практически не изме-

нился; различия между группами также были досто-

верны.
Механизмы регресса ГМЛЖ при применении ин-

гибиторов АПФ сложны и требуют дальнейшего

изучения. Ингибиторы АПФ оказывают на структуру

левого желудочка при АГ следующие эффекты:

— кардиопротекторный — за счет блокирования

образования циркулирующего и/или локального

сердечного ангиотензина, что предупреждает ток-

сическое влияние ангиотензина на миокард и тор-

мозит пролиферацию фибробластов [7];

— кардиорепаративный — блокируют трофичес-

кое воздействие ангиотезина, что способствует об-

ратному развитию гипертрофии кардиомиоцитов и

уменьшению содержание коллагена в миокарде [10].

В последнее время для лечения АГ часто приме-

няют антагонисты рецепторов ангиотензина II 1-го

типа. Данная группа препаратов обладает класс-эф-

фектом в регрессе ГМЛЖ. Так, после 8 месяцев лече-

ния валсартаном Р.Thurman и соавт. (1998) отмети-

ли уменьшение иММЛЖ в среднем на 20 г/м2, а

M.Bignotti и соавт. (1997) выявили снижение

иММЛЖ в среднем на 21 г/м2 через 12 месяцев лече-

ния лозартаном в суточной дозе 50 мг [11, 12]. По-

добным действием обладают кандесартан, телми-

сартан, олмесартан.

Литературные сведения об изменении ММЛЖ

под влиянием терапии антагонистами кальция так-
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Можно предположить,
что ингибиторы АПФ раз-

ных поколений могут по-
разному действовать на

массу миокарда левого же-
лудочка (ММЛЖ) вследст-
вие особенностей влияния
на параметры циркулиру-
ющей и локальной сердеч-
ной ренин-ангиотензино-

вой систем.

Рисунок 3. 



же свидетельствуют о нали-

чии у данного класса анти-

гипертензивных медика-

ментов кардиопротектив-

ного эффекта (табл. 1).
Различия данных о сте-

пени снижения индекса

ММЛЖ на фоне терапии ан-

тагонистами кальция мож-

но объяснить отличиями в

используемых дозах препа-

ратов, продолжительности

лечения, методах диагнос-

тики ГМЛЖ и исходных

значениях ММЛЖ. Установ-

лено, что ингибирующее

влияние на симпатическую

систему за счет влияния на

кальцийзависимые процес-

сы освобождения и деграда-

ции катехоламинов, а также

ослабления чувствительно-

сти β-адренергических ре-

цепторов миокарда к стиму-

лирующим воздействиям ока-

зывает лишь длительное при-

менение антагонистов каль-

ция. Антагонисты кальция,

оказывая ингибирующее дей-

ствие на кальцийзависимые

процессы тубулогломеруляр-

ной обратной связи, могут

опосредованно уменьшать

секрецию ренина, но, сни-

жая чувствительность кле-

ток гломерулярной зоны

надпочечников к ангиотен-

зину II, они нарушают про-

дукцию альдостерона [13].

Разные классы антагони-

стов кальция неодинаково

влияют на регрессию ГМЛЖ.

Результаты проведенного

J.Cruickshank и соавт. мета-

анализа [14, 15] свидетельст-

вуют, что антагонисты каль-

ция дигидропиридинового

ряда первых поколений (Ни-

федипин) оказывают менее

выраженный эффект на

ММЛЖ по сравнению с неди-

гидропиридиновыми (Дил-

тиазем). Возможно, это свя-

зано с рефлекторным сти-

мулирующим влиянием ди-

гидропиридиновых антаго-
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Рисунок 4. 

Таблица 1. Результаты клинических исследований

влияния различных антагонистов кальция на ММЛЖ

Препарат Авторы
Длительность Уменьшение 

лечения, мес ММЛЖ

Верапамил G.Muiesan и соавт. 3 6%

R.Shmider и соавт. 3 17%

C.Cuspidi и соавт. 6 10 г/м2

Дилтиазем C.Amadeo и соавт. 1 10,3%

H.Frans и соавт. 6 6 г/м2

Е.Матова и соавт. 6 9 г/м2

Исрадипин M.Saragoca и соавт. 3 41 г/м2

M.Saragoca и соавт. 6 44 г/м2

M.Saragoca и соавт. 9 51 г/м2

V.Papademetriou и соавт. 6 11—59 г

Нифедипин N.Lopez и соавт. 12 12%

О.Лерман и соавт. 8 9,9%

Z.Sadowski и соавт. 12 26,9 г/м2

Нифедипин SR K.Chang и соавт. 2 8 г/м2

Фелодипин G.Vyssoulis и соавт. 6 20 г/м2

Амлодипин H.Frans и соавт. 6 10 г/м2

F.Beltman и соавт. 12 11 г/м2

И.Лазарева и соавт. 12 13,6%

Никардипин SR T.Sumimoto и соавт. 21 19,2 г/м2
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нистов кальция на симпатическую (вследствие их

вазодилатирующего действия) и ренин-ангиотензи-

новую системы (вследствие снижения почечного

перфузионного давления).

Единственный диуретик,

кардиопротективный эф-

фект которого доказан, —

Индапамид ретард [6].

Сведения о влиянии β-

блокаторов на обратное

развитие ГМЛЖ противо-

речивы. Достоверное

уменьшение ТЗС левого

желудочка (на 7,7%) после 3 месяцев терапии бе-

таксололом выявили Л.Б.Лазебник и соавт. [16]. .На

фоне 8 месяцев терапии неселективным β-блока-

тором пропранололом О.Лерман и соавт. [17] не

выявили достоверного уменьшения иММЛЖ. В на-

стоящее время механизмы обратного развития

ГМЛЖ на фоне лечения β-блокаторами остаются не-

ясными и складывается впечатление, что вызывать

регресс ГМЛЖ способны лишь липофильные β-

блокаторы.

В связи с тем, что нали-

чие ГМЛЖ у больных с АГ

существенно увеличивает

смертность и частоту сер-

дечно-сосудистых ослож-

нений, вопросы диагности-

ки и коррекции остаются

актуальными. В настоящее

время класс-эффект в отно-

шении регресса ГМЛЖ признан в отношении инги-

биторов АПФ, сартанов и антагонистов кальция.

Среди β-блокаторов и диуретиков имеются отдель-

ные препараты, обладающие кардиопротективным

эффектом.
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В последнее время для лечения
АГ часто применяют антагонис-
ты рецепторов ангиотензина II
1-го типа — группу препаратов,
обладающую класс-эффектом в

регрессе ГМЛЖ.
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