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РЕГРЕССИЯ ГИПЕРТРОФИИ МИОКАРДА ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА ПОД
ВЛИЯНИЕМ ДЛИТЕЛЬНОЙ АНТИГИПЕРТЕНЗИВНОЙ ТЕРАПИИ
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Резюме

В настоящем исследовании представлен опыт комплексного лечения эналаприлом в сочетании с α-токоферолом и
эндоваскулярным лазерным облучением крови 86 больных АГ с гипертрофией миокарда левого желудочка. Установле-
но, что проводимая в течение года комплексная терапия способствует максимально полной и ранее наступающей
регрессии миокарда левого желудочка в сравнении c монотерапией эналаприлом.
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Проблема обратного развития гипертрофии миокарда
является одной из актуальных в современной кардиоло-
гии. Активно изучаются механические, эндокринные, па-
ракринные и аутокринные механизмы гипертрофических
изменений миокарда [2-7,11]. Вместе с тем, эффектив-
ность и прогностическая значимость фармакологической
коррекции этого состояния у больных артериальной ги-
пертензией (АГ) изучены недостаточно полно и касают-
ся, в основном, применения в режиме монотерапии пре-
паратов группы ингибиторов ангиотензинпревращающе-
го фермента - ИАПФ [10,12]. В литературе практически
не представлены исследования, посвященные изучению
влияния комплексной антигипертензивной терапии на
процессы регрессии гипертрофии миокарда левого желу-
дочка у больных с АГ.

Целью настоящей работы являлась оценка эффектив-
ности длительной (сроком до года) фармакологической
коррекции гипертрофии миокарда левого желудочка у боль-
ных с АГ эналаприлом в сочетании с α-токоферолом и эн-
доваскулярным лазерным облучением крови (ЭВЛОК).

Материалы и методы

С помощью ультразвукового исследования сердца у
86 (38%) из 227 мужчин, больных АГ II стадии, была
выявлена гипертрофия миокарда левого желудочка
(ГМЛЖ). При этом мягкая АГ имела место у 4 больных,
умеренная - у 26 больных и тяжелая - у 56 пациентов.
Средний возраст больных составил 47,3 года. В иссле-
дование не включали пациентов с манифестированны-
ми проявлениями ишемической болезни сердца, атерос-
клерозом сосудов головного мозга и нижних конечнос-
тей. Первую группу составили 35 больных АГ II стадии,
получавших эналаприл в индивидуальной суточной дозе
5-20 мг в течение 12 месяцев в сочетании с курсовым
приемом α-токоферола в суточной дозе 600 мг в тече-
ние 30 дней и ЭВЛОК (6 сеансов, время экспозиции 30
минут) на 1-м, 6-м и 12-м месяцах лечения. Во вторую
группу включен 31 больной AГ, принимавший эналап-
рил в индивидуальной суточной дозе от 10 до 20 мг в
течение года. Третью (контрольную) группу составили
20 больных АГ, лечившихся нерегулярно и не получав-
ших, таким образом, систематической антигипертензив-
ной терапии в течение 12 месяцев.

Наряду с клиническим наблюдением, включавшим ди-

намику жалоб, частоты сердечных сокращений (ЧСС), си-
столического артериального давления (САД) и диастоли-
ческого артериального давления (ДАД), признаков недо-
статочности кровообращения, у пациентов проводились:
суточный электрокардиографический мониторинг (СЭМ),
велоэргометрическая проба (ВЭМП), интегральная реог-
рафия тела (ИРГТ) с расчетом сердечного индекса (СИ) и
удельного периферического сопротивления (УПС), ультра-
звуковое исследование сердца с оценкой показателей ге-
модинамики (фракции выброса - ФВ, конечного систоли-
ческого объема - КСО, конечного диастолического объема
- КДО и ударного объема - УО), а также признаков гипер-
трофии миокарда левого желудочка (ГМЛЖ) - толщины
межжелудочковой перегородки (ТМЖП) в диастолу и тол-
щины задней стенки левого желудочка (ТЗСЛЖ). По дан-
ным эхокардиографии (Эхо-КГ) рассчитывалась масса
миокарда левого желудочка (ММЛЖ) [9]. Критерием эф-
фективности лечения считали стойкую стабилизацию АД
до 140/90 мм рт.ст.

Результаты исследования

Исходные данные изучаемых клинических показателей,
параметров гемодинамики и функциональной способнос-
ти миокарда у больных АГ по группам представлены в таб-
лице. По истечении 3 месяцев оценка клинических резуль-
татов свидетельствовала о преимуществе трехкомпонент-
ной антигипертензивной терапии. Так, уровень АД в 1-й
группе был стабилизирован у 53 % больных, во 2-й группе
- у 37 % больных, в контроле -у 28 %. Применение эналап-
рила, α-токоферола и ЭВЛОК сопровождалось достовер-
ным снижением уровня УПС, по сравнению с результата-
ми во 2-й и 3-й группах (табл.). На фоне стабилизации АД
и нормализации УПС отмечено достоверное возрастание
толерантности к физическим нагрузкам (по данным
ВЭМП) у 58 % больных АГ при применении трехкомпо-
нентного лечения и у 49 % больных - при монотерапии
эналаприлом. По данным СЭМ констатировано достовер-
ное уменьшение эпизодов ишемии и числа экстрасистол.
Существенного изменения толерантности к физическим
нагрузкам в 3-й группе не зарегистрировано.

Оценка показателей Эхо-КГ после 3 месяцев тера-
пии свидетельствовала о достоверном изменении КДО
и КСО в 1-й группе, соответственно, у 84 и 62% боль-
ных, а также у 81 и 56% пациентов во 2-й группе, что
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сопровождалось увеличением ФВ, а в ряде наблюдений
- уменьшением ММЛЖ (табл. 1).

После 6 месяцев наблюдения стабилизация артери-
ального давления наблюдалась у 68,6 % пациентов в 1-
й группе. Достоверно увеличилось число больных, име-
ющих нормальные значения АД во второй группе
(54,8%). В контроле число больных с нормальными циф-
рами АД составило 14%. Сохранялась тенденция пози-
тивных изменений структурно-функциональных показа-
телей левого желудочка в 1-й и 2-й группах, по сравне-
нию с контролем.

По истечении года достаточный антигипертензивный
эффект наблюдался у 68,6 % больных, получавших комп-
лексную терапию и у 61,2 % больных, принимавших эна-
лаприл. Нормализацию КДО и КСО левого желудочка выя-
вили на фоне применения комплексной антигипертензив-
ной терапии у 94 % больных АГ, на фоне монотерапии эна-
лаприлом - у 84 % пациентов. Уменьшение ММЛЖ и
толщины стенки миокарда левого желудочка выявлено, со-
ответственно, у 67 и у 55 % больных АГ. Следует отметить,
что в течение года наблюдали уменьшение ММЛЖ в 1-й
группе на 21 %, во 2-й группе - на 14 %. Подробный анализ
результатов позволил выявить прямую корреляцию между
уровнем САД, ДАД и ММЛЖ (r=0,42 и r=0,31; р<0,05).

Отметим, что у больных, не получавших систематичес-
кого лечения (третья группа) к 12 месяцу наблюдения кон-
статировано достоверное увеличение уровня АД, по срав-
нению с исходными данными. У 7 (35%) пациентов из этой
группы по истечении года наблюдали достоверное увели-
чение ММЛЖ.

Обсуждение

Согласно данным проведенного исследования, приме-
нение длительной (в течение года) антигипертензивной

терапии способствовало восстановлению структурно-фун-
кциональных возможностей миокарда у 67% больных АГ.
Степень уменьшения ММЛЖ за период годового наблю-
дения при монотерапии составила 14 % и была сопостави-
ма с результатами, представленными в литературе [13]. При
комплексном лечении отмечено достоверно более значи-
мое снижение ММЛЖ (21 %).

Было установлено, что комплексная терапия способство-
вала регрессии ГМЛЖ не только по показателю КСО и КДО
(94% больных АГ), но и по толщине стенок левого желу-
дочка (67%). Этот факт особенно важен, поскольку увели-
чение толщины стенки левого желудочка рассматривается
в настоящее время как один из наиболее вероятных факто-
ров риска смерти у больных АГ [8, 13].

При отсутствии систематической антигипертензивной
терапии (3-я группа) достоверное изменение уровня АД,
УПС наблюдали лишь к 6 месяцу исследования. Вместе с
тем, в течение года наблюдалось достоверное увеличение
объемов левого желудочка и рост ММЛЖ у 75 % больных.

Таким образом, монотерапия, даже столь эффективны-
ми антигипертензивными средствами, как ИАПФ, у боль-
шинства больных АГ недостаточна - необходима комплек-
сная терапия, с применением антиоксидантов и физиоте-
рапевтических методов.

Выводы

1. Анализ ряда клинических и инструментальных пара-
метров выявил возможность обратного развития гипер-
трофии миокарда левого желудочка у больных АГ на
фоне длительной комплексной антигипертензивной
терапии эналаприлом, α-токоферолом и ЭВЛОК.

2. Достоверно значимое уменьшение признаков гиперт-
рофии миокарда левого желудочка наблюдалось пос-
ле 3 месяцев лечения и сопровождалось уменьшени-

аппурГ
патЭ
яинечел

ССЧ
ним/ду

,ДАС
.тс.трмм

,ДАД
.тс.трмм

,ИС
м/ним/л 2

,СПУ
с/нид ✕ 5-мс ✕ м2 лм,ОУ ,ВФ % лм,ОСК лм,ОДК ММ r,ЖЛ

1
( )53=n

ондохси 9,5±4,27 8,9±4,891 7,5±2,011 4,0±2,2 46±1133 2,3±3,46 31,0±8,46 3,1±6,45 1,1±5,061 9,7±7,103

ацясем3зереч 1,6±3,17 *2,21±4,151 *6,4±4,98 4,0±5,2 *24±7132 1,3±4,86 *8,0±4,66 8,0±5,15 *6,0±2,551 *3,5±5,472

вецясем6зереч 3,2±8,07 *3,41±8,741 *9,5±7,78 4,0±7,2 *72±9102 *9,1±3,17 *8,0±2,76 *7,0±5,05 *1,1±4,251 *2,6±2,162

вецясем21зереч 9,6±3,46 *2,11±1,731 *7,3±3,18 6,0±8,2 *27±6581 *71±5,47 *6,0±9,76 *2,1±4,94 *4,1±1,641 *4,2±1,932

2
)13=n(

ондохси 9,2±3,67 3,01±2,961 1,5±7,49 6,0±7,2 891±0703 4,2±2,48 23,0±1,56 3,1±3,15 1,2±1,831 9,2±8,832

ацясем3зереч 7,4±1,47 2,01±1,4б1 3,4±3,78 5,0±8,2 761±8832 5,3±1,58 95,0±1,66 2,1±2,05 2,1±2,531 7,5±1,922

вецясем6зереч 1,5±3,27 *3,5±1,541 *2,3±1,28 7,0±8,2 *17±1012 7,1±2,68 *62,0±3,86 4,1±8,84 *2,1±1,031 *1,2±6,312

вецясем21зереч 7,5±1,07 *1,6±4,341 *1,4±7,18 7,0±9,2 *35±4891 *9,2±1,88 *12,0±7,86 *2,1±7,64 *5,1±7,721 *1,4±5,302

1
)02=n(

ондохси 9,4±7,87 3,5±1,271 2,4±9,59 5,0±7,2 101±7122 7,2±9,97 4,0±9,56 1,2±2,05 7,1±9,141 2,7±8,732

ацясем3зереч 4,7±4,18 2,01±1,871 8,5±1,79 9,0±5,2 75±1052 9,3±1,87 3,0±2,56 5,3±8,25 8,0±1,341 4,6±3,932

вецясем6зереч 2,6±9,48 6,7±1,481 *2,4±2,401 5,0±4,2 *96±7092 3,2±4,17 7,0±9,46 9,2±8,45 *4,0±2,741 7,2±4,742

вецясем21зереч 6,5±2,58 *1,6±4,981 **9,3±2,701 7,0±3,2 *23±2113 *4,1±2,17 *3,0±2,46 *3,1±8,75 *8,4±8,151 *7,4±6,252

Таблица

Динамика клинико - инструментальных данных у больных АГ

Примечание: * - различия достоверны по сравнению с исходными данными, р<0,05, ЧСС - частота сердечных сокращений, САД и
ДАД - систолическое и диастолическое артериальное давление, СИ - сердечный индекс, УПС - удельное периферическое сопротив-
ление, УО – ударный объем, ФВ - фракция выброса, КСО и КДО - конечный систолический и диастолический объем, ММЛЖ - масса
миокарда левого желудочка
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ем недостаточности кровообращения, эпизодов ише-
мии миокарда.

3. Установлено, что длительная (сроком до года) ком-
плексная антигипертензивная терапия способство-
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Abstract

We herewith present our experience of complex treatment with enalapril combined with б-tocopherol and endovascular
laser blood radiation  in 86 hypertensive patients with LVH. We have established complex therapy for a year to promote
complete and earlier beginning LVH regression compared to monotherapy with enalapril.

Keywords: myocardial hypertrophy regression, enalapril, β-tocopherol, endovascular laser blood radiation.


