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в III группе, 42% больных II группы имели один пере-
кус в 21.00—22.00, а пациенты I группы имели от 2 до 
3 перекусов в день. ОГТТ от плоского, пирамидально-
го до нормального изменился в I, И, III группах в 36, 
72, 97% соответственно. По сравнению с данными че-
рез 3 месяца от начала лечения в I группе произош-
ло недостоверное увеличение HOMA-IR: с 4,9±3,3 до 
5,2±3,5 (р=0,5), во II группе HOMA-IR не изменился, 
в III группе этот показатель достоверно снизился: с 
3,9±1,7 до 2,8±1,7 (р<0,05).

nK“3›��…,�
Результаты нашего исследования показали, что 

лечение ожирения диетой + физнагрузкой + орлиста-
том + сиофором по сравнению с комбинацией диета + 
физнагрузка + орлистат в течение 3 месяцев не имеет 
преимуществ в отношении снижения веса, но предпоч-
тительнее, так как приводит к достоверному снижению 
инсулинорезистентности.

Последующий переход на диету + физнагрузку + сио-
фор более способствует поддержанию стабильного веса, 
нормализации ОГТТ, снижению аппетита, дальнейшему 
снижению HOMA-IR, что, несомненно, снижает как риск 
развития сахарного диабета, атеросклероза, артериаль-
ной гипертензии [4], так и стоимость лечения. При необ-
ходимости больной безболезненно может вновь повто-
рять курс лечения диетой + физнагрузкой + орлистатом + 
сиофором многократно в течение жизни.
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Идиопатический старческий кальциноз определя-

ется у 25% людей пожилого и старческого возраста и 
является ведущей причиной клапанной болезни серд-
ца в этой возрастной популяции. Кальциноз аорталь-
ного клапана (КАК) в течение примерно 7 лет приво-
дит к аортальному стенозу (АС), который выявляется 
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у 2—7% населения в возрасте старше 65 лет и явля-
ется наиболее частой причиной замены аортального 
клапана [11, 16]. 

Причины и патогенез кальциноза клапанов сердца 
остаются до конца не изученными, однако за послед-
ние годы получены убедительные данные о том, что 
в основе этой патологии лежит не дегенеративный, 
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COMPARATIVE ASSESSMENT OF TREATMENT 
OF ADIPOSITY BY DIFFERENT METHODS

Aims: to compare efficiency of treatment with a 
diet, physical activity; with a diet, physical activity, 
Orlistat; with a diet, physical activity, Orlistat, 
Metformin. Methods: 62 patients 34—56 years with 
adiposity have divided on 3 groups: 1—20 persons were 
treated with a diet, physical activity; II—21 persons — 
a diet, physical activity, Orlistat; III—21 persons — 
a diet, physical activity, Orlistat, Metformin with 
subsequent transition to a diet, physical activity 
(I, II) and Metformin (III). All patients received 
high-protein, hypolipidemic diet. A weight, body mass 
index, waist circumference, appetite, a carbohydrate 
and lipid metabolism, blood pressure, HOMA-IR, 
oral glucose tolerance test were measured initially, in 
3 and 12 months. Conclusions: treatment of adiposity 
with a diet, physical activity, Orlistat, Metformin in 
comparison with a diet, physical activity, Orlistat 
within 3 months has no advantages concerning weight 
reduction, but it is preferable because more significant 
reduce of insulin resistance, weight, appetite.
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как считалось раньше, а активный воспалительный 
процесс. При гистологическом исследовании удален-
ных кальцифицированных клапанов обнаружены хро-
нические воспалительные инфильтраты, содержащие 
Т-лимфоциты, макрофаги, цитокины и продукты обме-
на липидов. Обнаружение остеопонтина предполагает 
участие неоостеогенеза в формировании очагов экто-
пической кальцификации в клапанах сердца [12]. Боль-
шой интерес представляет обнаружение в пораженных 
клапанах АПФ, ангиотензина II, а также рецепторов 
ангиотензина (AT1, AT2), что заставляет предполагать 
участие РААС в патогенезе КАК [14]. Атеросклероз и 
кальциноз клапанов сердца — два очень близких пато-
логических процесса, имеющих приблизительно одни 
и те же факторы риска и общие начальные этапы па-
тогенеза, включающие дисфункцию эндотелия и вос-
паление. Однако воспаление при атеросклерозе при 
участии гладкомышечных клеток приводит к формиро-
ванию бляшки, а при кальцинозе — к синтезу костного 
матрикса и новообразованию костной ткани [18]. Су-
ществует предположение, что в процессе кальцифика-
ции участвуют саморазмножающиеся кальцифицирую-
щие наномолекулы [10], которые, возможно, являются 
нанобактериями, способными к образованию кальция в 
форме кристаллов апатита и фосфатов. 

Артериальная гипертензия (АГ) является обще-
признанным фактором риска кальциноза клапанов 
сердца и выявляется при нем в 30—44% случаев [6]. 
С другой стороны, кальциноз клапанов сердца выяв-
ляется у 21,2% больных с АГ [9]. Субанализ исследо-
вания LIFE показал, что КАК является независимым 
фактором риска сердечно-сосудистых осложнений, в 
том числе и инсульта [15]. Необходимо отметить, что 
развитие КАК даже без формирования АС сопровожда-
ется морфофункциональной перестройкой и развити-
ем диастолической дисфункции левого желудочка (ДД 
ЛЖ) [2]. Повышение частоты сердечно-сосудистых ос-
ложнений при кальцинозе клапанов сердца объясняют 
наличием сопутствующего атеросклероза, поскольку 
факторы риска обоих патологических состояний почти 
совпадают. Тем не менее в настоящее время значение 
кальциноза клапанов сердца как маркера или участника 
поражения органов-мишеней при АГ, таких как сердце и 
головной мозг, не принимается во внимание в клиничес-
кой практике. Однако можно предположить, что наличие 
КАК у больных АГ, особенно при развитии стеноза кла-
пана и формировании синдрома малого выброса, будет 
способствовать ремоделированию ЛЖ и церебральных 
сосудов. Одним из ранних критериев ремоделирования 
церебральных сосудов является изменение церебровас-
кулярной реактивности (ЦВР) как показателя адаптаци-
онных возможностей мозговых сосудов в изменяющихся 
условиях системной гемодинамики. 

По современным представлениям, основной зада-
чей антигипертензивной терапии является достижение 
целевого уровня АД для предупреждения поражения 
органов-мишеней. Тем не менее остается спорным, бе-
зопасно ли снижение АД до целевого уровня у больных 
АГ в сочетании со стенозирующим КАК вследствие по-
вышения риска гипоперфузии головного мозга.

Показано также, что применение иАПФ может за-
медлять темп прогрессирования кальцификации АК 
[13]. Теоретически вазодилататоры, в том числе иАПФ, 
противопоказаны при АС. Однако, по статистическим 
данным, от 30 до 48% больных с кальцифицирующим 
АС получают иАПФ по поводу АГ без знания о наличии 

у них клапанного порока [19]. Существует мнение, что 
иАПФ могут играть важную роль в лечении АС вследс-
твие способности снижать давление в ЛЖ, а также 
уменьшать на пряжение и натяжение аортальных кла-
панов [7]. В то же время остается неизученным влия-
ние иАПФ на состояние церебральной гемодинамики у 
больных с КАК. В настоящем исследовании в качестве 
основного лечебного препарата был выбран перин-
доприл (П) — престариум «Servie» как представитель 
класса ингибиторов АПФ (иАПФ) с наиболее доказан-
ными органо- и сосудопротективными свойствами [17], 
обусловленными способностью препарата активно ин-
гибировать тканевый АПФ. 

Для раннего выявления и оценки эффективности 
методов торможения кальцификации необходимы точ-
ные методы её количественной оценки, при этом ме-
тодом выбора является электронная лучевая компью-
терная томография. Поскольку вследствие высоких 
материальных затрат ЭЛКТ не может быть использо-
вана в повсеместной практике, нами была разработана 
новая методика количественной оценки степени каль-
циноза клапанов сердца с помощью ультразвуковой 
денситометрии [4] с использованием обычного ультра-
звукового сканера со встроенной программой расчетов 
оптической плотности тканей.

Исходя из вышеизложенного, в настоящем иссле-
довании была поставлена цель — определить влияние 
П на ремоделирование ЛЖ, ЦВР и прогрессирование 
КАК у больных с АГ.

l�2%�,*, ,““���%"=…, 
Для оценки влияния П на морфофункциональное 

состояние ЛЖ и ЦВР были отобраны 30 больных АГ 
и сопутствующим КАК: без порока АК — 14 и со стено-
зом АК — 16 человек. Все больные не достигли целе-
вых значений АД до включения в исследование. После 
недельного «отмывочного» периода лечение П в дозе 
8 мг в сутки проводили в течение 3 месяцев. Выбор 
схемы назначения П (монотерапия или комбинирован-
ная терапия) зависел от тяжести АГ. У больных с АГ 
I степени (4 чел. без стеноза АК) изменяли схему ис-
ходной монотерапии: производили замену гипотен-
зивного препарата на П 8 мг в сутки. У остальных 26 
больных (10 чел. без стеноза АК и 16 чел. со стенозом 
АК) с АГ II и III степенью П 8 мг в сутки добавляли к 
другим гипотензивным препаратам: арифону-ретарду 
(1,5 мг/сут.) и/или нифедипину-ретарду (20—40 мг/сут.). 
В исследование не были включены больные с острыми 
нарушениями мозгового кровообращения, врожденны-
ми аномалиями и значимыми гемодинамическими па-
тологиями брахиоцефальных сосудов, мерцательной 
аритмией, врожденными пороками сердца и ревмати-
ческой болезнью сердца.

Ультразвуковое исследование проводилось на 
сканере Philips HD 11 с использованием датчиков с 
частотой от 2 до 4 МГц с применением одно-, двух-
мерного, допплеровского и цветного допплеровского 
режимов. При оценке морфометрических показателей 
ЛЖ определялись: конечный диастолический размер 
ЛЖ (КДР, мм); конечный систолический размер ЛЖ 
(КСР, мм); конечно-диастолический размер лево-
го предсердия (ЛП, мм); толщина межжелудочковой 
перегородки (МЖП, мм); толщина задней стенки ЛЖ 
(ЗС, мм); относительная толщина стенки ЛЖ (ОТС) = 
(МЖП + ЗС)/КДР, где за повышение ОТС принимались 
значения 0,45 и более.
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Диастолическую функцию ЛЖ (ДФЛЖ) оценивали 
при исследовании трансмитрального кровотока в им-
пульсном допплеровском режиме из апикальной четы-
рехкамерной позиции сечения сердца, а также путем 
оценки высокоамплитудных отраженных сигналов дви-
жения (ВОСД), записанных из апикальной четырехка-
мерной позиции контрольного объема на 3—4 см левее 
латерального края кольца митрального клапана [20].

Для оценки ДФЛЖ по классификационным критери-
ям ВОСД, предложенным Н. Ю. Неласовым [5], вычис-
ляли следующие диастолические компоненты ВОСД: 
Еа, который соответствует периоду раннего наполне-
ния ЛЖ и совпадает с пиком Е трансмитрального кро-
вотока; Аа, который соответствует периоду систолы ЛП 
и совпадает с пиком А трансмитрального кровотока. 
Преимуществом новой классификационной схемы яв-
ляется возможность более точного выявления ранних 
стадий ДД ЛЖ. 

Диагноз КАК ставили визуально на основании на-
личия плотных эхосигналов в области кольца и прок-
симальных отделов створок аортального клапана. Уль-
тразвуковая денситометрия проводилась на сканере 
Nemio 35 (Toshiba). При оценке полученных данных 
ориентировались на значения показателя ультразву-
ковой плотности АК (М, ед.). Нами была предложена 
шкала количественной оценки степени тяжести КАК, 
согласно которой значение средней ультразвуковой 
плотности АК (М, ед.) ≤8,5 свидетельствует об отсутс-
твии КАК (степень 0), >8,5 и ≤ 10 — об уплотнении АК 
(степень Ι), >10 и ≤ 13 — о незначительном кальцино-
зе аортального клапана (степень ΙΙ), M >13 и ≤17 — об 
умеренном КАК (степень ΙΙΙ) и M >17 — о значительном 
КАК (степень IV).

Состояние ЦВР оценивали по величине скорости 
кровотока по СМА (ЛСКср.), а также с использовани-
ем гиперкапнической и гипокапнической нагрузочных 
проб. Для оценки результатов нагрузочных проб рас-
считывали следующие показатели [3, 1]: коэффициент 
реактивности на гиперкапническую пробу (Кp+, ед.); 
коэффициент реактивности на гипокапническую пробу 
(Кр-, ед.); индекс вазомоторной реактивности (ИВМР, 
%); индекс сдвига порога ауторегуляции (ИСПА, ед.). 

Математическая обработка результатов иссле-
дования проведена на ПЭВМ с помощью пакета про-
грамм Statistica 6.0 (StatSoft, USA) и стандартных про-
грамм Microsoft Excel 2003. При сравнении значений 
показателей между группами использовался критерий 
достоверности Стьюдента. В корреляционном анализе 
использовали критерий Спирмена. 

p�ƒ3�%2=2/ , %K“3›��…,�
К концу 3-го месяца удалось достигнуть целевого 

уровня АД (<140/90 мм рт. ст.) у 28 больных (93,3%): у 
всех больных с КАК без стеноза и у 14 из 16 больных 
со стенозом при хорошей переносимости как моноте-
рапии П, так и комбинированной терапии. При этом у 
2 больных со стенозом АК и АГ III степени не было до-
стигнуто целевого уровня АД.

На фоне лечения П отмечена положительная дина-
мика параметров морфометрии ЛЖ. После трехмесяч-
ного курса лечения у больных без стеноза АК выявлено 
достоверное уменьшение толщины МЖП и ЗС ЛЖ: на 
10,9% и 9,8% соответственно. У больных со стенозом 
АК толщина МЖП уменьшалась на 7,3% и ЗС ЛЖ на 
7%. Величина ММ ЛЖ у пациентов без стеноза АК, ис-
ходно составлявшая 278,28±23,37 г, через 3 месяца 

снижалась на 11,5%, и у больных со стенозом АК этот 
показатель уменьшался на 8,8%. У всех больных оп-
ределялось достоверное уменьшение показателя иММ 
ЛЖ (р<0,05 в обеих группах) и ОТС у больных без сте-
ноза. У 2 пациентов со стенозом АК не наблюдалось 
уменьшения толщины стенок ЛЖ и показателя иММ. К 
концу 3 месяцев у всех больных с КАК было достигнуто 
достоверное уменьшение размеров левых камер серд-
ца: КДР, КСР и ЛП (всюду р<0,05).

Под влиянием терапии с П у больных с КАК без по-
рока АК и в меньшей степени у больных с кальцифи-
цирующим стенозом происходило обратное развитие 
ремоделирования ЛЖ, что подтверждалось снижением 
количества больных, имевших концентрическую ги-
пертрофию ЛЖ. Так, у 7 больных без стеноза и у 5 со 
стенозом АК концентрическая гипертрофия перешла 
в концентрическое ремоделирование ЛЖ, а 2 (14,3%) 
больных без стеноза АК с исходным концентрическим 
ремоделированием к концу лечения имели нормаль-
ную геометрию ЛЖ.

Показатели, отражающие систолическую функцию 
ЛЖ у больных с КАК после терапии П, остались прак-
тически без изменений, что связано с отсутствием зна-
чимой систолической дисфункции исходно в анализи-
руемых группах.

Терапия, основанная на П, сопровождалась поло-
жительным влиянием на показатели ДФ ЛЖ. У всех 
больных без стеноза АК и у большинства пациентов со 
стенозом АК был I, гипертрофический, тип ДД, и умень-
шение ее проявлений, вероятно, связано со снижением 
ММ ЛЖ. Однако у 2 больных со стенозом АК ДФЛЖ не 
улучшилась. 

На фоне лечения наблюдалось увеличение скоро-
сти раннего диастолического наполнения Е на 5% у 
больных без стеноза АК и на 5,2% у больных со стено-
зом АК, увеличение соотношения Е/А на 8,1% у боль-
ных без стеноза АК и на 6,6% у больных со стенозом 
АК. Показатель позднего диастолического наполнения 
А снизился недостоверно: у больных без стеноза АК 
на 3,4%, а со стенозом — на 3,3%. Достоверное уве-
личение соотношения E/А отмечалось у всех больных 
без стеноза АК и у 87,5% больных со стенозом АК. 
Следует подчеркнуть, что в процессе трехмесячной 
терапии показатель IVRT у больных без стеноза АК 
достоверно уменьшился: с 89,43±5,15 до 82,54±7,56 
см, а показатель DT достоверно снизился у всех боль-
ных: с 262±23,04 до 251,64±23,85 и с 278,31±27,29 до 
268,28±26,41 м/сек. соответственно.

Положительное влияние терапии на ДФ ЛЖ под-
твердил анализ диастолических компонентов ВОСД. 
Отмечены достоверное увеличение показателя Еа — 
на 17,1% — в группе больных без стеноза АК и досто-
верное снижение показателя Аа — на 6,4% — у боль-
ных со стенозом АК. Оценка ВОСД оказалась более 
чувствительным методом, чем исследование парамет-
ров трансмитрального кровотока, и позволила выявить 
дополнительно 3 случая начальных проявлений  ДДЛЖ 
у больных без стеноза АК.

Полученные результаты дают основание считать, 
что при наличии КАК умеренное увеличение Gmax АК 
наряду с повышением АД увеличивает постнагрузку 
и способствует развитию гипертрофии и ДДЛЖ. Эти 
факты указывают, что КАК, с одной стороны, является 
следствием АГ, а с другой — дополнительным факто-
ром поражения органов-мишеней. В ходе исследова-
ния выявлено, что у больных с АГ и КАК показатели 
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морфофункционального состояния ЛЖ зависят поми-
мо повышенного АД от градиента давления между ЛЖ 
и аортой, что было подтверждено значительной пря-
мой корреляционной связью между Gmax AK и пока-
зателем иММ ЛЖ (r = 0,61; р<0,05), а также Gmax AK и 
Е/А (r = 0,56; р<0,05). Однако под влиянием лечения П 
у большинства больных с кальцинозом, как с наличи-
ем стеноза АК, так и с его отсутствием, отмечена лишь 
тенденция к уменьшению градиента давления между 
ЛЖ и аортой. Следует особо подчеркнуть, что под вли-
янием иАПФ изменения значения Gmax в сторону уве-
личения не было выявлено ни в одном случае, включая 
2 больных с кальцифицирующим стенозом АК и высо-
ким значением Gmax — более 36 мм рт. ст.  

Среднее значение показателя М (средняя ультра-
звуковая плотность АК) исходно у больных без стено-
за АК составило 12,13±1,06 ед., а после лечения — 
12,20±1,13 ед., тогда как в группе больных со стено-
зом АК — 15,65±2,69 и 15,69±2,14 ед. соответственно 
(всюду р>0,05). Было установлено наличие корреляци-
онных связей умеренной степени выраженности между 
показателем ультразвуковой плотности АК и скоростью 
раннего диастолического наполнения Е (rЕ= -0,32; 
р<0,05). Корреляционная связь значительной степе-
ни выраженности была выявлена между показателем 
М и ранним диастолическим компонентом ВОСД Еа 
(rЕа-0,55; р<0,05), а также соотношением Е/А (rЕ/А= 
-0,56; р<0,05). Результаты ультразвуковой денситомет-
рии АК после проведенной трехмесячной терапии П 
показывают, что не было выявлено достоверных изме-
нений ультразвуковой плотности АК.

Представленные данные показывают, что курс ле-
чения П не оказывает существенного влияния на Gmax 
и среднюю ультразвуковую плотность АК вследствие 
своей непродолжительности и требуется более дли-
тельная терапия, для того чтобы доказать влияние 
иАПФ на замедление темпа прогрессирования КАК. 

Важным представляется вопрос о фармакологи-
ческом влиянии П на реактивность мозгового крово-
тока у больных АГ и КАК без порока АК и со стенозом 
АК. Известно, что П снижает АД, не уменьшая уровня 
мозгового кровотока [8], и увеличивает церебральную 
реактивность [21]. Однако воздействие П на реактив-
ность мозгового кровотока у больных со стенозом АК 
не изучено. Влияние П на показатели ЛСКср. и ЦВР 
мозговых сосудов у больных с КАК представлено в 
таблице.

Поскольку при исследовании не была выявлена 
асимметрия показателей ЛСКср., ИВМР, КР+, КР-  и 

ИСПА с обеих сторон, при анализе были использованы 
средние значения вышеперечисленных показателей. 
Через 3 месяца после лечения у больных с КАК без 
стеноза был выявлен достоверный прирост ЛСКср. — 
на 9%, ИВМР — на 11,2% и Кр+ — на 12,5% (всюду 
р<0,05). Одновременно происходило снижение  КР — 
на 11,6% и ИСПА — на 20,8% (всюду p<0,05). У 6 боль-
ных без стеноза АК показатели ЦВР мозгового кровото-
ка вернулись в пределы возрастной нормы. 

У больных со стенозом АК после лечения отмече-
но увеличение ЛСКср. — на 12% и Кр+ — на 11,2% 
(всюду р<0,05) при одновременном снижении  КР — 
на 15,0% и ИСПА — на 13,5% (всюду p<0,05). Увели-
чение ИВМР было недостоверным, а у 2 больных со 
стенозом АК, Gmax ≥ 36 мм рт. ст. и ультразвуковой 
плотностью АК ≥18 ед. было выявлено уменьшение 
значения ИВМР. 

Полученные результаты демонстрируют, что у всех 
больных с КАК без порока АК и у большинства боль-
ных АГ с кальцифицирующим стенозом АК на фоне П 
улучшились параметры мозгового кровотока за счет 
увеличения резерва вазодилатации и уменьшения 
констрикции мозговых сосудов. Необходимо подчерк-
нуть, что при стенозе АК с Gmax более 36 мм рт. ст. и 
ультразвуковой плотностью АК более 18 ед. достиже-
ние целевого уровня АД сопровождалось снижением 
реактивности мозговых сосудов.  

g=*�@<�…,�
Результаты исследования показывают, что 3-месяч-

ный курс терапии, основанной на П, позволил достичь 
целевого уровня АД у большинства (93,3%) больных 
АГ с КАК. У всех больных, в том числе и со стенозом 
АК, была хорошая переносимость П как на моно-, так 
и на комбинированной терапии. После курса лечения 
отмечены регресс гипертрофии и улучшение ДФ ЛЖ. 
Снижение градиента давления между ЛЖ и аортой и 
ультразвуковой плотности АК по данным ультразвуко-
вой денситометрии было недостоверным, что указыва-
ет на необходимость более длительного лечения для 
доказательства способности иАПФ замедлять темп 
прогрессирования КАК. 

По данным транскраниальной допплерографии сни-
жение АД, достигнутое с помощью П, сопровождалось 
увеличением вазодилатационного резерва средних 
мозговых артерий и уменьшением вазоконстрикции у 
всех больных с КАК без порока и у большинства боль-
ных со стенозом. Снижение ЦВР, связанное с повышен-
ным риском гипоперфузии мозга, имелось у 2 больных 

Влияние П на показатели ЛСКср. и ЦВР у больных АГ с КАК

Показатели
КАК без стеноза (n=14) КАК со стенозом (n=16)

До лечения После лечения До лечения После лечения

ЛСКср., см/с 50,29±2,0 54,82±2,0# 48,29±2,3 54,16±2,0#

Кр+ 1,20±0,06 1,35±0,05# 1,16±0,03 1,29±0,05#
КР- 0,43±0,02 0,38±0,02# 0,46±0,01 0,40±0,02#

ИВМР, % 66,71±5,8 74,18±5,5# 61,02±3,2 66,57±5,0#
ИСПА 1,73±0,38 1,37±0,35# 2,22±0,21 1,92±0,16#

 Примечание:  # — p<0,05  по отношению к показателям до лечения.
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со значительным стенозом АК с Gmax ≥ 36 мм рт. ст. и 
ультразвуковой плотностью АК ≥18 ед.

Поступила 21.05.2008
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PERINDOPRIL INFLUENCE ON LEFT 
VENTRICULAR REMODELLING AND CEREBRAL 
VASCULAR REACTIVITY IN PATIENTS WITH 
ARTERIAL HYPERTENSION AND CALCIFIC 
AORTIC VALVE

To assess the to assess the safety of goal blood 
pressure (GBP) destination and the influence on left 
ventricular (LV) remodeling and cerebral vascular 
reactivity (CVR) 30 patients with arterial hypertension 
(AH) and calcific aortic valve (CAV) were prescribed 
perindopril (8 mg) based therapy for 3 months. LV 
geometry, diastolic function (DF), LV-aorta pressure 
gradient, AV density and CVR parameters were 
measured by ultrasound methods before and after 
treatment. 

After the treatment the reversal of LV 
remodeling and improvement of LVDF were 
noted. Decrease in LV-aorta pressure gradient 
and AV ultrasonic density was not significant. 
Destination of GBP on P based therapy, was 
accompanied by improvement of CVR in majority 
of patients, except for 2 patients with significant 
stenosis (Gmax ≥ 36 mm Hg and AV ultrasound 
density ≥ 18 units). 

Conclusions. In majority of patients with CAV 
antihypertensive therapy based on P promotes 
achievement of goal BP and reversal of LV remodeling 
without deterioration of cerebral blood flow, for 
acception of patients with significant AV stenosis.


