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Артериальная гипертензия (АГ) наблюдается у 15-
25% взрослого населения, при этом ее распространен-
ность увеличивается с возрастом [13]. Наличие АГ ока-
зывает существенное влияние на состояние здоровья,
продолжительность и качество жизни пациентов, по-
скольку она является основным фактором риска разви-
тия сердечно-сосудистых осложнений - инсульта, ише-
мической болезни сердца (ИБС) и др. У пациентов с АГ
выявлено повышение общей смертности и смертности
от сердечно-сосудистых заболеваний  в 2-5 раз [13]. При
этом доказано, что увеличение риска развития сердеч-
но-сосудистых заболеваний и смертности при АГ ассо-
циируется с наличием гипертрофии миокарда левого
желудочка (ГМЛЖ) [15].

Большое количество гипотензивных препаратов
различных групп создает определенные трудности при
выборе оптимального медикамента для коррекции по-
вышенного артериального давления (АД). Особенно
сложен выбор гипотензивного препарата у пожилых
больных в связи с наличием множественной сопутству-
ющей патологии, возрастными особенностями фарма-
кодинамики лекарственных препаратов и большим чис-
лом побочных эффектов.

Наиболее часто используемыми медикаментозны-
ми препаратами для лечения АГ в настоящее время яв-
ляются ингибиторы ангиотензин превращающего фер-
мента (АПФ), антагонисты кальция, диуретики и бло-
каторы бета1-адренорецепторов (β1-блокаторы). Одна-
ко, литературные данные об их влиянии на регресс

ГМЛЖ противоречивы [13,19]. Поэтому целью нашего
исследования было изучение влияния гипотензивных
препаратов разных групп на обратное развитие ГМЛЖ
у пожилых больных с эссенциальной АГ 1-2 степени.

Материал и методы
В исследование было включено 102 больных (21

мужчин, 81 женщин) пожилого возраста (60-74 года,
cредний возраст - 66±1,7) с нелеченной или неэффектив-
но леченной АГ 1-2 степени по рекомендациям ВОЗ 1999
г. [12]. Средняя длительность АГ составила 17±5,3 года.
Критериями исключения являлись зависимость от ал-
коголя, инсульт, тромбоэмболия легочной артерии, ин-
фаркт миокарда в течение 3 месяцев до исследования,
сердечная недостаточность II-IV фазы по NYHA, сте-
ноз аорты, двухсторонний стеноз почечных артерий,
нестабильная стенокардия или стенокардия напряжения
III-IV функционального класса, тяжелые нарушения
ритма и проводимости сердца, хронические заболева-
ния органов дыхания, желудочно-кишечного тракта,
почек, нервной системы в стадии обострения, значитель-
но влияющие на оценку исследуемых параметров, по-
чечная или печеночная недостаточность, злокачествен-
ные, аутоиммунные и эндокринные (кроме инсулинне-
зависимого сахарного диабета II типа в стадии компен-
сации) заболевания, выраженное ожирение (индекс мас-
сы тела выше 40 кг/м2), гиперкалиемия (калий в сыво-
ротке крови выше 5,5 ммоль/л).

Больным, получавшим ранее гипотензивную те-
рапию за 2 недели до включения в исследование отме-

Таблица 1 
Динамика АД (мм рт.ст.) в течение суток на фоне монотерапии АГ у пожилых больных (M±m) 

1 группа 
(n =25) 

2 группа 
(n=25) 

3 -я группа 
(n=26) 

4 –я группа 
(n=26) 

Итого 
(n=102) Показатель 

Н0 Н24 ∆ Н0 Н24 ∆ Н0 Н24 ∆ Н0 Н24 ∆ Н0 Н24 ∆ 
Среднее 
САД(день) 

156,8 
±3,0 

146,7 
±3,7** 

-10,06 
±2,86 

160,6 
±4,2 

140,0 
±3,5** 

-20,1 
±3,07# 

152,1 
±2,4 

134,8 
±2,5** 

-24,3 
±5,02# 

150,3 
±3,1 

140,0 
±3,5** 

-13,7 
±4,54 

154,9 
±1,6 

140,4 
±1,6 

-17,1 
±4,54 

Среднее 
ДАД(день) 

84,6 
±2,37 

79,3 
±3,0** 

-5,28 
±1,68 

88,6 
±2,4 

79,1 
±2,16** 

-11,1 
±1,6 

83,5 
±1,6 

76,3 
±1,7** 

-14,5 
±5,08 

85,9 
±2,3 

79,1 
±2,16* 

-10,7 
±3,9 

85,6 
±1,1 

78,1 
±1,1 

-10,4 
±1,7 

Среднее 
САД(ночь) 

145,5 
±3,7 

136,7 
±3,9* 

-8,74 
±3,2 

145,7 
±4,4 

127,6 
±3,9** 

-16,9 
±3,3 

136,2 
±3,5 

121,8 
±2,8** 

-21,3 
±5,6# 

136,6 
±3,2 

127,6 
±3,9* 

-11,4 
±4,79 

140,9 
±1,8 

128,7 
±1,7 

-9,1 
±4,3 

Среднее 
ДАД(ночь) 

74,7 
±2,8 

69,9 
±2,8* 

-4,7 
±1,7 

74,6 
±2,2 

67,7 
±2,03** 

-7,5 
±1,7 

71,4 
±1,6 

65,1 
±1,7* 

-13,7 
±5,2 

74,09 
±1,8 

67,7 
±2,03* 

-9,59 
±3,9 

73,7 
±1,1 

67,5 
±1,02 

-8,9 
±3,9 

Примечаниe:  *  - различия достоверны (р<0,05) по сравнению с Н0; 
 **- различия достоверны (р<0,001) по сравнению с Н0; 
 #  - различия достоверны (р<0,05) по сравнению c 1-й и 4-й группами. 
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Таблица  2 
Изменение иММЛЖ и толщины стенок левого желудочка через 24 недели гипотензивной монотерапии у 

пожилых больных (M±m) 
ТМЖП  (см) ТЗС (см) иММЛЖ (г/м2) Группы 

НО Н24 ∆ % Н0 Н24 ∆ % Н0 Н24 ∆ % 
1 (n =25) 1,17±0,03 1,0±0,03 -13,2±2,0**,# 1,02±0,02 0,88±0,02 -12,6±2,1**,# 137,67±8,9 110,79±5,9 -16,3±4,3** 
2 (n=25) 1,09±0,04 0,96±0,03 -11,9±2,3**,# 1,02±0,02 0,89±0,02 -11,6±2,2** 116,53±7,9 93,5±6,3 -18,3±3,8**,# 
3 ( n=26) 0,97±0,03 0,86±0,02 -10,4±1,9** 0,9±0,02 0,78±0,02 -12,5±2,0**,# 105,13±6,6 83,8±4,7 -17,8±3,2**,# 
4 (n=26) 1,01±0,03 0,95±0,03 -6,47±1,2** 0,85±0,02 0,78±0,02 -7,2±2,0** 102,15±4,7 91,9±5,2 -8,8±3,9* 
Итого 
(n=102) 1,06±0,03 0,94±0,01 -10,4±0,95** 0,94±0,01 0,83±0,01 -10,9±1,02** 115,1±3,6 94,9±2,8 -15,3±1,9** 

Примечание: *  - различия достоверны (р<0,05) по сравнению с Н0; 
 **- различия достоверны (р<0,001) по сравнению с Н0; 
 #  - различия достоверны (р<0,05) по сравнению c 4-й группой.  

няли все гипотензивные препараты. Пациенты продол-
жали получать все другие медикаментозные средства,
необходимые для лечения сопутствующих заболеваний.

После проведения первичного обследования (су-
точное мониторирование АД (СМАД)), лабораторные
исследования – холестерин, триглицериды, липопроте-
иды высокой плотности, глюкоза, креатинин, калий
сыворотки крови, эхокардиография (ЭхоКГ), все паци-
енты были рандомизированы на 4 группы. Больные пер-
вой группы получали ингибитор АПФ  фозиноприл (мо-
ноприл, фирма «Bristol-Myers Squibb», США) в дозе 10-
40 мг/сут., больные второй группы – антагонист каль-
ция амлодипин (норваск, фирма «Pfizer»,США) в дозе
5-10 мг/сут. Больным третьей группы был назначен ди-
уретик индапамид ретард (арифон ретард, фирма «
Servier», Франция) в дозе 1,5 мг/cут., пациентам четвер-
той группы - β-блокатор метопролола сукцинат (бета-
лок ЗОК, фирма «Astra», Швеция) в дозе 50-200 мг/cут.

На 24-й неделе (Н24) исследования пациенту по-
вторно проводили клиническое исследование, измере-
ние казуального АД, СМАД, ЭхоКГ.

АД-мониторирование осуществляли с использо-
ванием комплекса АВРМ-04 фирмы «Mediteck» (Венг-
рия) в течение 24-х часов с 15-минутными интервалами
в дневное и 20-минутными интервалами в ночное время
[2]. Результаты считали достоверными, если при авто-
матической обработке было исключено не более 20%
измерений.

При трансторакальной эхокардиографии в одно-
и двухмерном режимах на аппарате «Toshiba-140A»
(Япония) измеряли толщину межжелудочковой перего-

родки (ТМЖП), толщину задней стенки (ТЗС) левого
желудочка. Массу миокарда левого желудочка (ММЛЖ)
рассчитывали по формуле R. Devereux и N. Reichek [8].
ММЛЖ= 1,04 ••••• [(ТМЖП+ТЗС+КДР)3-КДР3]-13,6 ,

где ММЛЖ– масса миокарда левого желудочка,
ТМЖП – толщина межжелудочковой перегород-

ки в диастолу,
ТЗС – толщина задней стенки в диастолу,
КДР– конечно-диастолический размер левого же-

лудочка
Вычисляли индекс ММЛЖ (иММЛЖ) как

ММЛЖ/площадь поверхности тела.
Гипертрофию миокарда левого желудочка

(ГМЛЖ) диагностировали в том случае, если индекс
ММЛЖ (и ММЛЖ) превышал у женщин 98 г/м2, у муж-
чин – 120 г/м2 [17].

Относительную толщину стенок (ОТС) рассчиты-
вали по формуле:

ОТС= (ТМЖП+ТЗС)/КДР,
где ТМЖП– толщина межжелудочковой перего-

родки в диастолу,
ТЗС–толщина задней стенки в диастолу,
КДР–конечно-диастолический размер ЛЖ
При увеличениии иММЛЖ выделяли следующие

типы гипертрофии ЛЖ:
– ассимметричная гипертрофия – увеличение

иММЛЖ и толщины одной из стенок левого желудоч-
ка;

– эксцентрическая гипертрофия – увеличение
иММЛЖ при ОТС левого желудочка <0,45.

Таблица 3 
Регресс ГМЛЖ на фоне  24-й гипотензивной монотерапии пожилых больных  АГ (М±m) 

ТМЖП (см) ТЗС (см) иММЛЖ (г/м2) Групп
ы Н0 Н24 ∆ % Н0 Н24 ∆ % Н0 Н24 ∆ % 

1 (n=20) 1,18±0,03 1,03±0,03 -12,3±2,3** 1,04±0,02 0,9±0,02 -12,3±2,3** 148,05±8,8 117,2±5,5 -19,0±3,5** 
2 (n=15) 1,17±0,04 1,01±0,04 -13,8±2,6** 1,07±0,02 0,93±0,03 -12,1±3,0** 137,9±9,4 109,5±7,1 -18,8±4,7** 
3 (n=11) 1,04±0,03 0,88±0,04 -14,7±3,3** 0,94±0,04 0,79±0,03 -15,5±2,3**,# 133,3±10,0 95,4±9,7 -29,1±2,7**,# 
4 (n=10) 1,13±0,04 1,03±0,06 -8,7±1,6** 0,9±0,04 0,82±0,03 -7,6±3,5* 122,9±5,5 108,6±9,7 -11,8±6,3* 
Итого 
(n=56) 1,14±0,02 1,0±0,02 -12,4±1,2** 1,0±0,01 0,87±0,01 -12,0±1,4** 137,9±4,6 108,5±3,7 -19,6±2,1** 

Примечание:  *  - различия достоверны (р<0,05) по сравнению с Н0; 
 **- различия достоверны (р<0,001) по сравнению с Н0; 
 #  - различия достоверны (р<0,05) по сравнению c 4-й группой.  
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– концентрическая гипертрофия – увеличение
иММЛЖ при ОТС левого желудочка >0,45 [18].

Статистическую обработку данных проводили с
помощью пакета программ «STATGRAPHICS 3,0» на
компьютере IBM PC / AT-386. Рассчитывали средние ве-
личины, их средние стандартные ошибки и довери-
тельный 95%-й интервал. Гипотезу о равенстве средних
оценивали по F-критерию (дисперсионный анализ) или
по t-критерию Стьюдента. Вероятность того, что ста-
тистические выборки отличались друг от друга, суще-
ствовала при р<0,05.

Результаты
Через 24 недели монотерапии установлено, что все

использованные гипотензивные препараты достоверно
(p<0,05) снижали систолическое (САД) и диастоличес-
кое АД (ДАД) в дневное и ночное время (табл.1). При
этом достоверных различий в степени снижения ДАД в
дневное и ночное время между препаратами не наблю-
далось. В то же время, степень снижения САД в дневное
время была достоверно выше на фоне приёма арифона
ретард и норваска, а в ночное время – на фоне арифона
ретард по сравнению с группами пациентов, которые
принимали моноприл и беталок ЗОК.

Анализ данных ЭхоКГ через 24 недели активно-
го лечения показал, что все вышеперечисленные препа-
раты достоверно снижали иММЛЖ и толщину стенок
левого желудочка (табл.2). Однако, β-блокатор беталок
ЗОК влиял на анализируемые параметры ГМЛЖ в мень-
шей степени, чем моноприл, норваск и арифон ретард.
При этом в ряде случаев выявленные различия были
статистически достоверны (табл.2). Степень снижения
иММЛЖ, ТМЖП и ТЗС у пациентов 1-3 групп была
сопоставимой.

Отдельно изучено влияние гипотензивных препа-
ратов на иММЛЖ и толщину стенок левого желудочка
у подгруппы больных с исходным наличием ГМЛЖ
(табл 3). Также обнаружено, что все гипотензивые пре-
параты достоверно снижали иММЛЖ, ТМЖП и ТЗС
левого желудочка, однако β-блокатор беталок ЗОК – в
меньшей степени. У больных, принимавших моноприл,
норваск и арифон ретард степень снижения толщины
стенок левого желудочка была сопоставима. Однако, на
фоне терапии арифоном ретард выявлено максималь-

ное уменьшение иММЛЖ (почти 30%), что было досто-
верно больше по сравнению с терапией беталоком ЗОК
(12%) и превышало соответствующие значения.

У больных с эксцентрическим типом ГМЛЖ наи-
большее снижение иММЛЖ, ТЗС и ТМЖП обнаруже-
но на фоне терапии арифоном ретард и норваском
(табл.4). При этом выявленные различия между арифо-
ном ретард, с одной стороны, моноприлом и беталоком
ЗОК, с другой,  были статистически достоверны.

Регресс ГМЛЖ концентрического типа оценива-
ли только на фоне лечения моноприлом и норваском,
поскольку в 3-й и 4-й группах подобных больных не
было. Установлено, что моноприл достоверно снижал
иММЛЖ и толщину стенок левого желудочка, тогда как
норваск – лишь ТМЖП (табл.5).

Достоверных различий как в степени снижения
толщины стенок левого желудочка, так и снижения
иММЛЖ между препаратами не выявлено.

Обсуждение
Результаты настоящего исследования свидетель-

ствуют о том, что у пожилых больных с АГ 1-2 степени
монотерапия ингибитором АПФ моноприлом, антаго-
нистом кальция норваском, диуретиком арифоном ре-
тард, β-блокатором беталоком ЗОК в течение 24 недель
приводит к достоверному снижению CАД и ДАД как в
дневные, так и в ночные часы. При этом достоверных
различий в степени снижения ДАД в дневное и ночное
время между препаратами не наблюдалось. В то же вре-
мя, степень снижения САД в дневное время была досто-
верно выше на фоне приёма арифона ретард и норвас-
ка, а в ночное время – на фоне арифона ретард по срав-
нению с группами пациентов, которые принимали мо-
ноприл и беталок ЗОК.

Как известно, актуальной проблемой фармакоте-
рапии в кардиологии является поиск более индивиду-
альных подходов к лечению больных АГ. В настоящее
время терапию, имеющую целью только снижение уров-
ня АД, вряд ли можно назвать адекватной.

ГМЛЖ является результатом адаптации сердца
к нагрузке давлением, однако она представляет собой
очень серьёзное осложнение АГ, поскольку оказывает
существенное влияние на характер течения и прогноз
заболевания. Доказано, что развитие ГМЛЖ у пациен-

  Таблица  4 
Изменение иММЛЖ и толщины стенок левого желудочка на фоне гипотензивной монотерапии у пожилых 

больных АГ с исходной  ГМЛЖ эксцентрического типа (М±m) 
ТМЖП  (см) ТЗС (см) иММЛЖ (г/м2) Группы 

Н0 Н24 ∆ % Н0 Н24 ∆ % Н0 Н24 ∆ % 
1 (n=10) 1,08±0,03 0,96±0,04 -10,6±3,1** 0,99±0,04 0,89±0,03 -8,7±3,5* 133,2±6,8 111,2±8,6 -16,3±5,4* 
2 (n=6) 1,07±0,06 0,92±0,03 -13,5±4,1** 1,06±0,05 0,87±0,02 -16,8±4,9* 148,27±18,8 103,8±9,8 -28,8±4,1* 
3 (n=7) 1,00±0,02 0,84±0,04 -16,0±4,8**,# 0,98±0,03 0,81±0,04 -17,9±3,1**,# 138,9±15,1 95,8±15,0 -32,2±3,5**,# 
4 (n=5) 1,01±0,02 0,89±0,03 -11,5±1,7** 0,76±0,03 0,82±0,03 -11,3±5,2* 111,9±4,4 90,0±3,12 -19,4±2,4** 
Итого  
(n=28) 1,04±0,02 0,91±0,02 -12,7±1,9 0,98±0,02 0,84±0,01 -13,2±2,01 134,05±6,07 102,0±5,3 -23,4±2,4 

Примечание:  *  - различия достоверны (р<0,05) по сравнению с Н0; 
 **- различия достоверны (р<0,001) по сравнению с Н0; 
 #  - различия достоверны (р<0,05)  3 группы по сравнению c 1 и 4-й группой 
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тов с АГ ассоциируется с увеличением риска сердечно-
сосудистых осложнений заболеваний и смертности по
сравнению с больными без ГМЛЖ, сопоставимых по
уровню АД [15]. Так, риск развития сердечно-сосудис-
тых осложнений у больных с АГ и ГМЛЖ (по данным
ЭхоКГ) увеличен в 2-6 раз по сравнению с пациентами с
нормальной ММЛЖ. Смертность от сердечно-сосудис-
тых заболеваний у больных с АГ при наличии ГМЛЖ в
25 раз выше, чем при ее отсутствии [9]. Показано, что
увеличение индекса ММЛЖ на 50 г/м2 сопровождается
увеличением риска ишемической болезни сердца на 50%.
Относительный риск смерти при увеличении ММЛЖ на
100 г возрастает в 2,1 раза, а при увеличении толщины
задней стенки левого желудочка на 0,1 см – приблизи-
тельно в 7 раз [6]. Поэтому одним из основных критери-
ев при выборе гипотензивного препарата является его
способность вызывать обратное развитие ГМЛЖ.

В литературе представлены результаты значи-
тельного количества исследований, посвященных изу-
чению динамики ММЛЖ под влиянием терапии разны-
ми группами гипотензивных препаратов. Установлено,
что, за исключением прямых вазодилататоров (гидра-
лазин и миноксидил), все другие гипотензивные меди-
каменты способны вызвать обратное развитие ГМЛЖ
при условии, что они применяются в достаточных до-
зах и не менее 6 месяцев [16,19]. Сообщения о влиянии
различных гипотензивных препаратов на регресс
ГМЛЖ довольно противоречивы, что в немалой степе-
ни объясняется различиями в применявшихся дозах пре-
паратов, длительности терапии, методах диагностики
ГМЛЖ и исходных значениях ММЛЖ [16].

Для оценки влияния препаратов различных клас-
сов гипотензивных групп на обратное развитие ГМЛЖ
было проведено несколько мета-анализов [18]. Хотя ка-
чественно проведенные исследования существенно от-
личаются друг от друга, все они продемонстрировали,
что наиболее эффективными препаратами в отношении
регресса ГМЛЖ при применении в виде монотерапии,
являются ингибиторы АПФ, за которыми  следуют ан-
тагонисты кальция. Несколько менее эффективны ан-
тиадренергические препараты и диуретики, и наимень-
шую эффективность продемонстрировали β-блокаторы.

По нашим данным, представители 4-х групп ги-
потензивных препаратов статистически достоверно сни-
жали иММЛЖ, ТМЖП и ТЗС у пожилых больных АГ,
в том числе и с исходной ГМЛЖ. Наименьшее влияние
на обратное развитие ГМЛЖ оказывал β-блокатор бе-
талок ЗОК: степень снижения анализируемых парамет-

ров была в 4-й группе пациентов достоверно меньшей
по сравнению с больными 1-3-й групп. Данные резуль-
таты совпадают с выводами мета-анализов [7,13,19].
Степень снижения иММЛЖ и толщины стенок на фоне
лечения ингибитором АПФ моноприлом и антагонис-
том кальция норваском была сопоставимой, что также
согласуется с данными мета-анализов [13, 18,19]. В то
же время, в настоящем исследовании диуретик арифон
ретард снижал иММЛЖ, ТМЖП и ТЗС левого желу-
дочка в такой же степени, что и ингибитор АПФ моно-
прил и антагонист кальция норваск, а при наличии у
больных исходной ГМЛЖ даже превосходил их. По-
видимому, это обусловлено тем, что во всех мета-ана-
лизах в классе диуретиков анализировали влияние на
регресс ГМЛЖ гидрохлортиазида. Арифон ретард, яв-
ляясь по химическому строению тиазидоподобным ди-
уретиком, тем не менее, имеет принципиально отличи-
тельные механизмы действия. Арифон ретард обладает
способностью оказывать прямое влияние на сосуды,
обусловленное: регуляцией входа кальция в гладкомы-
шечние клетки (трансмембранный транспорт кальция),
усилением синтеза ПГЕ

2
 (простагландина, вырабатыва-

емого почками и обладающего сосудорасширяющим
действием) и ПГI2 (простациклина, вырабатываемого
эндотелиальными клетками и также вызывающего рас-
ширение сосудов) [14,16]. Этот сосудистый эффект воз-
никает благодаря селективному связыванию молекулы
индапамида, обладающей очень высокой липофильно-
стью [4,5]. Кроме того, арифон ретард обладает ориги-
нальным свойством –  специфическим действием на
уровне сердечной стенки, что способствует быстрому и
эффективному снижению ГМЛЖ [10].

Наши результаты совпали с результатами иссле-
дования L.I.V.E. (Left ventricular hypertrophy: Indapamide
SR Versus Enalapril), в котором для оценки их влияния
на ГМЛЖ у больных АГ и ГМЛЖ (женщины: и
ММЛЖ>100г/м2; мужчины: иММЛЖ>120/м2), арифон
ретард 1,5 мг/сут. сравнивали с ингибитором АПФ эна-
лаприлом 20мг/сут. [10,11]. Через 9 месяцев лечения оба
препарата снижали САД и ДАД в одинаковой степени.
Однако, арифон ретард вызывал достоверное уменьше-
ние иММЛЖ на 6 %, в то время как эналаприл – только
на 1,4% (статистически не достоверно). Уменьшение
иММЛЖ достигалось на фоне приёма арифона ретард,
как за счет уменьшения внутреннего диаметра левого
желудочка, так и, главным образом, за счет уменьше-
ния ТЗС и ТМЖП. Тогда как, на фоне приёма эналап-
рила, статистически достоверные изменения наблюда-

Таблица  5 
Изменение иММЛЖ и толщины стенок левого желудочка при гипотензивной монотерапии пожилых больных 

АГ с исходной  ГМЛЖ концентрического типа (М±m) 
ТМЖП (см) ТЗС (см) ИММЛЖ (г/м2) Груп- 

пы НО Н24 ∆ % Н0 Н24 ∆ % Н0 Н24 ∆ % 
1(n=10) 1,3±0,04 1,12±0,05 -14,0±3,5** 1,12±0,01 0,95±0,03 -15,4±2,8** 151,33±7,6 123,8±9,9 -18,2±2,6** 
2(n=7) 1,27±0,04 1,13±0,06 -11,3±3,4* 1,07±0,04 0,99±0,05 -7,4±4,0 129,0±12,03 117,2±12,7 -8,7±7,4 
Примечание:  *  - различия достоверны (р<0,05) по сравнению с Н0; 
 **- различия достоверны (р<0,001) по сравнению с Н0. 
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лись только в отношении ТЗС левого желудочка. Та-
ким образом, в исследовании L.I.V.E было продемон-
стрировано наличие у арифона ретард специфического
действия на уровне сердечной стенки. Это свойство пре-
парата особенно важно, поскольку, как было показано
R. Сooper и соавт. [6], утолщение задней стенки сопря-
жено с высоким риском смерти.

При оценке влияния препаратов на обратное раз-
витие ГМЛЖ в зависимостии от исходного типа гипер-
трофии, мы выявили, что при эксцентрическом типе наи-
большее снижение иММЛЖ, ТЗС и ТМЖП оказывала
терапия арифоном ретард. При этом выявленные раз-
личия между арифоном ретард, с одной стороны, моно-
прилом и беталоком ЗОК, с другой, – были статисти-
чески достоверны. Это ещё раз подтверждает специфи-
ческое действие арифона ретарда на уровне сердечной
стенки, полученное в исследовании L.I.V.E [10].

При концентрическом типе ГМЛЖ установили,
что моноприл достоверно снижал иММЛЖ и толщину
стенок левого желудочка, тогда как норваск – лишь
ТМЖП. Таким образом, ингибитор АПФ моноприл
одинаково эффективно влиял на регресс ГМЛЖ как при
концентрическом, так и при эксцентрическом типе

ГМЛЖ, тогда как антагонист кальция амлодипин толь-
ко при эксцентрическом типе ГМЛЖ. Наблюдаемая в
наших исследованиях регрессия ГМЛЖ на фоне тера-
пии моноприлом может быть объяснена подавлением
ингибиторами АПФ трофической роли гуморальных
факторов, стимулирующих клеточный рост, независи-
мо от гемодинамического эффекта. Это подтвеждает эк-
спериментальные данные, где установлено, что ингиби-
тор АПФ нормализует концентрацию миокардиально-
го ангиотензина II, альдостерона и выработку норад-
реналина, уменьшает пред- и постнагрузку, вызывает
эффективную регрессию гипертрофии мышечной и со-
единительной ткани левого желудочка [1].

ВЫВОДЫ
1. У пожилых больных АГ 1-2 ст. длительная ги-

потензивная монотерапия препаратами разных групп
вызывает обратное развитие ГМЛЖ. Наименьшее вли-
яние на регресс ГМЛЖ оказывает β-блокатор.

2. Диуретик арифон ретард снижает иММЛЖ и
толщину стенок левого желудочка в такой же степени,
что и ингибитор АПФ моноприл и антагонист кальция
норваск, а при наличии у больных исходной ГМЛЖ
превосходит эти препараты.
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