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Клинический случай / Clinical case
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на фоне лечения периндоприлом и аторвастатином
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Резюме
Гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ) при артериальной гипертензии (АГ) относится к числу модифицируемых факторов 
риска сердечно-сосудистых событий и служит оправданной целью для антигипертензивной терапии. В статье представлено 
наблюдение за пациенткой 60 лет с гипертонической болезнью и гиперлипидемией, у которой диагностирована ГЛЖ на 
основании данных электрокардиографии и эхокардиографии. Кроме вольтажных критериев Соколова – Лайона и Корнелла, 
при исходном эхокардиографическом исследовании регистрировались утолщение межжелудочковой перегородки, задней 
стенки левого желудочка (ЛЖ), увеличение массы миокарда ЛЖ и индекса массы миокарда ЛЖ. Больной был рекомендо-
ван прием представителя класса ингибиторов ангиотензин-превращающего фермента периндоприла и аторвастатина. 
Пациентка регулярно принимала терапию и периодически проходила повторное эхокардиографическое обследование. 
Спустя 40 мес. наблюдения отмечено существенное уменьшение гипертрофии межжелудочковой перегородки (с 1,22 до 
0,76 см, -37,7%), задней стенки ЛЖ (с 1,05 до 0,49, -53,3%), а также массы миокарда ЛЖ (с 197,9 до 96 г, -51,5%) и индекса 
массы миокарда ЛЖ (с 111,18 до 59,11 г/м2, -51,5%). Таким образом, за весь период наблюдения масса ЛЖ уменьшилась 
практически в два раза. Отмечено уменьшение размеров левого предсердия, относительной толщины стенки при тех же 
параметрах объема ЛЖ, показателях систолической и диастолической функции. Среди благоприятных факторов, способ-
ствовавших существенной регрессии ГЛЖ, выделяется высокая приверженность лечению, эффективность ингибиторов 
ангиотензин-превращающего фермента и возможное антигипертрофическое влияние аторвастатина.

Ключевые слова: ремоделирование сердца, гипертоническая болезнь, эхокардиография, антигипертензивная терапия, 
ингибиторы ангиотензин-превращающего фермента, статины
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Abstract 
Left ventricular hypertrophy (LVH) in arterial hypertension (AH) is one of the modifiable risk factors for cardiovascular events 
and serves as a justified goal for antihypertensive therapy. The article presents follow-up of a 60-year-old female with AH, 
hyperlipidemia, and discovered of LVH on the data of electrocardiography and echocardiography. In addition to the Sokolow-
Lyon and Cornell voltage criteria, the baseline echocardiographic examination revealed and increase in thickness of the ven-
tricular septum and the left ventricular (LV) posterior wall, an increase in LV myocardial mass and LV myocardial mass index. The 
patient was recommended to take a drug of the class of angiotensin converting enzyme inhibitors perindopril and atorvastatin. 
The patient regularly received therapy and periodically underwent repeated echocardiographic examinations. After 40 months 
follow-up there are a significant decrease in septal hypertrophy (from 1.22 to 0.76 cm, -37.7%), LV posterior wall (from 1.05 to 
0.49, -53.3%), as well as LV myocardial mass (from 197.9 to 96 g, -51.5%) and LV myocardial mass index (from 111.18 to 
59.11 g/ m2, -51.5%). Thus, during the entire period of follow-up, the LV mass decreased almost twice. There was a decrease 
in the size of the left atrium, the relative wall thickness, with the same parameters of LV volumes, characteristics of systolic and 
diastolic function. Among the favorable factors contributing to significant LVH regression, high adherence to treatment, the effi-
cacy of angiotensin converting enzyme inhibitors and the possible antihypertrophic influence of atorvastatin are discussed.
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ВВЕДЕНИЕ

Артериальная гипертензия (АГ) является одним из 
важных модифицируемых факторов риска сердечно-
сосудистых заболеваний и ведущей причиной заболева-
емости и смертности во всем мире [1–3]. Число случаев 
АГ продолжает расти, достигнув 30% населения земного 
шара [4–6]. Высокие уровни распространенности АГ отме-
чаются и в Российской Федерации, превышая 44% среди 
лиц 25–64 лет [1].

Увеличение постнагрузки при АГ оказывает прямое 
воздействие на сердце, приводя к структурным и функци-
ональным изменениям миокарда левых отделов. На ран-
них стадиях гипертензивная болезнь сердца (ГБС) может 
оставаться без клинических проявлений, но представлять 
существенный риск развития сердечно-сосудистых ослож-
нений, включая сердечную недостаточность (СН), фибрил-
ляцию предсердий, ишемическую болезнь сердца (ИБС), 
внезапную сердечную смерть и инсульт [3, 7–9]. Число слу-
чаев ГБС в мире увеличилось более чем в 2 раза с 7,7 млн 
в 1990 г. до 17,1 млн в 2017 г. [10]. Высокие темпы приро-
ста распространенности ГБС отмечены в странах Восточ-
ной Европы, к которым относится Российская Федерация. 

ГБС рассматривается как вторая главная причина раз-
вития СН после ИБС  [11]. Основным проявлением ГБС 
является гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ), которая 
определяется по увеличению толщины стенок и массы 
миокарда левого желудочка (ММЛЖ) [3, 12, 13]. Регрес-
сия ГЛЖ способствует снижению рисков неблагоприятных 
сердечно-сосудистых событий и представляет оправдан-
ную цель лечебных мероприятий [8, 14]. Представленная 
работа посвящена возможности фармакологической те-
рапии в регрессии ГЛЖ на примере клинического случая. 

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

Пациентка 60 лет консультирована в клинике в декабре 
2020 г. по поводу жалоб на головную боль, шум в ушах, го-
ловокружение, повышение артериального давления (АД) до 
170/100 мм рт. ст. Из анамнеза заболевания известно, что 
повышение АД отмечает около 10 лет, максимальные зна-
чения 180/100 мм рт. ст. Ранее у кардиолога больная не на-
блюдалась, постоянно антигипертензивные лекарственные 
препараты не принимала. В течение последних 6 мес. от-
мечает увеличение частоты эпизодов повышения АД. Ана-
мнез жизни: гипертоническая болезнь у матери. Из перене-
сенных заболеваний: операция в 2010 г. по поводу грыжи 
белой линии живота. Гинекологический анамнез: менопа-
уза в 45 лет, одни роды. Аллергологический анамнез без 
особенностей. Отрицает употребление алкоголя и курение. 

Результаты физикального осмотра
Состояние удовлетворительное. Рост 160  см, масса 

тела 58 кг, индекс массы тела 22,7 кг/м2. Нормостениче-
ского телосложения, удовлетворительного питания. Пери-
ферические лимфатические узлы, щитовидная железа не 
увеличены. Кожные покровы и видимые слизистые чистые. 
Перкуторно над легкими ясный легочной звук. Дыхание 
везикулярное, 16 мин-1, хрипов нет. SрО2 98% на атмос-
ферном воздухе. Правая граница сердца – на 0,5 см кна-
ружи от правого края грудины, верхняя – 3-е ребро, ле-
вая – по левой срединно-ключичной линии. Деятельность 
сердца ритмичная, тоны приглушены, шумовая мелодия 
над точками выслушивания клапанов и крупных сосудов 
не определяется. Частота сердечных сокращений 75 мин- 1. 
АД 155/95 мм рт. ст. (D = S). Живот при пальпации мягкий, 
безболезненный. Печень у края реберной дуги. Отрезки 
кишечника обычных свойств. Почки, селезенка не паль-
пируются. Физиологические оправления не нарушены. Су-
ставы внешне не изменены. Периферических отеков нет.

Результаты лабораторного и инструментального об-
следований

При лабораторных исследованиях в общих клиниче-
ских анализах крови и мочи – без патологии. Общий хо-
лестерин 6,61 ммоль/л (n = 3,1–5,2 ммоль/л), β-холестерин 
3,7 ммоль/л (n ≤ 3,3 ммоль /л). Электрокардиограмма (ЭКГ) 
(05.12.2020 г.) – ритм синусовый регулярный с частотой 
75 мин-1. Горизонтальное положение электрической оси 
(угол α: +12º). Амплитудные признаки ГЛЖ: максимальный 
зубец R в V5, RV4 < RV5 > RV6, SV1 + RV5 = 36 мм (критерий 
Соколова – Лайона SV1 + RV5/RV6 > 35 мм), высота R в AVL − 
12 мм, глубина SV3 – 11 мм, сумма – 23 мм (критерий Кор-
нелла SV3 + RaVL > 20 мм для женщин).

Выполнена трансторакальная эхокардиография (ЭхоКГ) 
(05.12.2020 г.): диаметр левого предсердия (ЛП) 3,26 см. 
Левый желудочек (ЛЖ): конечно-диастолический размер 
4,68 см; конечно-систолический размер 2,85 см; конечно-
диастолический объем 101,27 мл, конечно-систолический 
объем 30,79 мл, ударный объем 70,48 мл – полости сердца 
не расширены. Фракция выброса (ФВ) по методу Тейхоль-
ца 69%, сократимость ЛЖ 39%, сердечный выброс 4,5 л, 
систолический индекс 2,78 л/мин/м2, фракция укорочения 
39,1% – сократительная способность миокарда удовлетво-
рительна, сохранная систолическая функция ЛЖ (нормаль-
ная ФВ ЛЖ). Отношение максимальной скорости потока 
в фазу раннего наполнения диастолы ЛЖ к скорости по-
тока в фазу позднего наполнения диастолы ЛЖ в систолу 
предсердия (Е/А) 0,83 – нарушение диастолической функ-
ции ЛЖ (1-й тип – нарушения расслабления). Межжелу-
дочковая перегородка (МЖП) 1,22 мм, задняя стенка ЛЖ 
1,05 см, индекс массы миокарда ЛЖ (ИММЛЖ) 111,18 г/м2.
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enzyme inhibitors, statins
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Давление в легочной артерии 21 мм рт. ст. Уплотнение 
стенок восходящей аорты. Уплотнение створок митраль-
ного и аортального клапана. Минимальная аортальная не-
достаточность (вероятно, склеротического генеза). Мини-
мальная митральная регургитация. Участки повышенной 
эхогенности в толще МЖП (признаки кардиосклероза).

Клинический диагноз
На основании жалоб пациентки на головные боли, по-

вышение АД, выявленной ГЛЖ по результатам ЭКГ, ЭхоКГ 
пациентке выставлен диагноз «Гипертоническая болезнь 
II стадии, степень 2. ГЛЖ. Гиперлипидемия. Риск сердечно-
сосудистых осложнений 3 (высокий)». Рекомендован прием 
периндоприла (периндоприла аргинин) 5 мг/сут под кон-
тролем АД и аторвастатина 10 мг/сут с повторной оценкой 
показателей липидограммы через 1 мес. Даны рекоменда-
ции по модификации образа жизни: снижение потребления 
соли, диета с ограничением жиров животного происхожде-
ния, регулярные дозированные физические нагрузки; по-
стоянный контроль АД, повторная консультация через 1 мес. 

Спустя месяц лечения пациентка повторно осмотрена 
сотрудником клиники: жалоб не предъявляла, значения АД 
по показателям амбулаторных записей 
в пределах 138–148/88–94 мм рт. ст. 
Общий холестерин 5,84 ммоль/л, β-хо-
лестерин 3,5 ммоль/л. Рекомендовано 
увеличение дозировки периндоприла 
до 10 мг/сут, аторвастатина до 20 мг/сут. 
За весь период наблюдения больная, 
с ее слов, постоянно принимала препа-
раты, регулярно контролировала и за-
писывала значения АД, не реже 1 раза 
в 2–3 мес. приезжала на консультации.

Пациентке выполнялось ЭхоКГ-ис-
следование 1–2 раза в год на одном 
и том же ультразвуковом аппарате, од-
ним и тем же врачом-функционалистом, 
не осведомленном о клиническом ста-
тусе пациентки и значениях АД. 

Во время планового осмотра в кли-
нике через 6 мес. от назначения пе-
риндоприла зарегистрировано сни-
жение систолического АД (с  155  до 
135 мм рт. ст.) и диастолического АД 
(с  95  до 85  мм  рт.  ст.). При послед-
нем визите (через 40  мес. наблю-
дения) систолическое АД составило 
124  мм  рт.  ст., диастолическое АД  – 
82  мм  рт.  ст. Данные значений АД 
в  записях самостоятельного контро-
ля: систолическое и диастолическое 
АД – 118–128 и 76– 84 мм рт. ст. соот-
ветственно. Регрессия ГЛЖ по ММЛЖ, 
ИММЛЖ установлена через 1  год от 
начала приема назначенного лечения 
(135,59 г и 78,38 г/м2 соответственно). 
Еще через 3  мес. нормализовалась 
толщина МЖП и ЗСЛЖ (0,9 и 0,75 см 
соответственно).

Основные ЭхоКГ-показатели за период с 5.12.2020 г. 
и  по 22.03.2024  г. представлены в  таблице. Отмечено 
уменьшение толщины МЖП (с 1,22 до 0,76 мм), задней 
стенки ЛЖ (с 1,05 до 0,49 см), ММЛЖ (с 197,9 до 96 г), ИММ-
ЛЖ (с 111,18 до 59,11 г/м2) и размера ЛП (с 3,26 до 3,03 см). 

Динамика и исходы
Во время осмотра 22.03.2024 г. пациентка жалоб не 

предъявляла, чувствовала себя хорошо. Значения АД по 
записям в дневнике самостоятельного контроля АД в ин-
тервале 118–128/76–84 мм рт.  ст. Продолжает прини-
мать периндоприл в дозировке 10 мг/сут и аторвастатин 
20 мг/сут. Переносимость препаратов хорошая, побочных 
эффектов не отмечала. ЭхоКГ-снимок с основными разме-
рами, полученными при исследовании из парастерналь-
ной позиции по длинной оси, представлен на рисунке.

ОБСУЖДЕНИЕ

Под ГЛЖ подразумевается увеличение массы ЛЖ вслед-
ствие увеличения объема составных элементов миокарда – 
кардиомиоцитов [8, 13, 16]. ГЛЖ при АГ является основным 

 Таблица. Динамика показателей артериального давления и данных транстора-
кальной эхокардиографии

 Table. Changes in blood pressure levels and transthoracic echocardiography findings

Показатели Норма* 5.12. 
2020 г.

22.06. 
2021 г.

19.12. 
2021 г.

5.03. 
2023 г.

22.03. 
2024 г.

Изменения по сравне­
нию с исходными 
показателями, %

САД, мм рт. ст.# <140 155 135 130 125 120 -22,6

ДАД, мм рт. ст. <90 95 85 80 80 80 -15,8

ММЛЖ, г ≤162  197,90 170,02 135,59 123,53 96 -51,5

ИММЛЖ, г/м2 ≤95  111,18 98,85 78,38 71,41 59,11 -46,8

МЖП, см ≤0,9  1,22 1,07 0,99 0,9 0,76 -37,7

ЗСЛЖ, см ≤0,9  1,05 0,95 0,99 0,75 0,49 -53,3

Е/А ≥0,8 0,83 0,86 1 0,82 0,67 -19,3

КДР, см ≤5,22 4,68 4,16 4,58 4,55 4,67 -0,2

КСР, см ≤3,48 2,85 2,48 2,58 2,65 3,03 +6,3

ОТС ≤0,42 0,45 0,46 0,43 0,33 0,21 -53,3

КДО, млǂ ≤106  101 102 77 95 101,08 +0,1

Индекс КДО, мл/м2 ≤61  62,3 62,9 47,5 58,6 62,3 0

КСО, мл ≤42 31 30 22 26 35,75 +15,3

Индекс КСО, мл/м2 ≤24 19,1 18,5 13,6 16,1 22,04 +15,4

УО, мл − 70,5 72 55 69 65,3 -7,4

ФВ, % ≥50 69 71 71 73 64,6 -6,4

Левое предсердие, см <3,8 3,26 3,0 2,98 3,15 3,03 -7,1

Примечание. САД – систолическое артериальное давление; ДАД – диастолическое артериальное давление; ММЛЖ – масса 
миокарда левого желудочка; ИММЛЖ – индекс ММЛЖ; МЖП – межжелудочковая перегородка; ЗСЛЖ – задняя стенка левого  
желудочка; Е/А – отношение максимальной скорости потока в фазу раннего наполнения к скорости потока в фазу позднего  
наполнения ЛЖ (в систолу предсердий); КДР – конечно-диастолический размер; КСР – конечно-систолический размер; 
ОТС – относительная толщина стенки; КДО – конечно-диастолический объем; КСО – конечно-систолический объем;  
УО – ударный объем; ФВ – фракция выброса.
ǂ Расчеты КДО, КСО, УО и ФВ проведены по методу Тейхольца.
* Нормальные показатели приведены на основании рекомендаций по количественной оценке камер сердца Американского 
общества эхокардиографии 2015 г. [15].
# Приведены верхние границы систолического и диастолического артериального давления согласно рекомендациям по 
ведению артериальной гипертензии Российского кардиологического общества и Европейского общества по гипертензии.
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проявлением ГБС, в  развитии и  поддержании которой 
рассматривают несколько факторов. Наряду с фоновыми 
факторами, такими как возраст, раса, пол, масса тела, по-
веденческие, нутритивные особенности и сопутствующие 
заболевания, основное влияние на развитие гипертрофии 
оказывают гемодинамические [17, 18]. Нагрузка давлени-
ем и сосудистое ремоделирование приводят к систоличе-
скому напряжению стенок ЛЖ и формированию ГЛЖ [17]. 

По данным литературы, распространенность ГЛЖ ва-
рьирует в диапазоне 15–45% [9, 19, 20]. Частота ГЛЖ за-
висит от используемого метода диагностики (вольтажные 
критерии по данным ЭКГ или результаты методов визу-
ализации), а  также от используемых параметров опре-
деления АГ согласно национальным и международным 
клиническим рекомендациям  [4,  7,  17,  21,  22]. В  част-
ности, в  российских и  европейских рекомендаци-
ях АГ считается повышение систолического АД  ≥  140 
и/или диастолического ≥ 90 мм рт. ст. [4, 7], в американ-
ских ≥ 130 или ≥ 80 мм рт. ст. соответственно [21]. 

Диагностика ГЛЖ традиционно основывается на 
данных ЭКГ, двухмерной ЭхоКГ и  других методов ви-
зуализации  [7]. Для ЭКГ-диагностики ГЛЖ рекоменду-
ют использовать вольтажные критерии Соколова – Лай-
она (SV1 + RV5 или RV6 > 35 мм; RaVL ≥ 11 мм), Корнелла 
(SV3 + RaVL > 28 мм для мужчин и > 20 мм для женщин) 
и Корнелльское произведение (Корнелльский вольтаж × 
продолжительность QRS) > 2440 мм × мс [4, 13]. В пред-
ставленном случае в начале заболевания отмечались кри-
терии Соколова – Лайона (36 мм) и Корнелла (23 мм). 

Двухмерная ЭхоКГ представляет доступный и инфор-
мативный метод диагностики ГЛЖ, позволяющий провести 
более точную количественную оценку ММЛЖ, камер серд-
ца, включая ЛП, проанализировать систолическую и диа-
столическую функции ЛЖ. Кроме того, серийные ЭхоКГ-ис-
следования помогают проследить динамику выявленных 
нарушений в течение периода наблюдения, что отмечено 
нами в ходе наблюдения за пациенткой [23, 24].

Основными ЭхоКГ-параметрами, используемыми для 
характеристики геометрии ЛЖ, являются ММЛЖ, ИММ ЛЖ 

и относительная толщина стенки (ОТС). Согласно реко-
мендациям по количественной оценке полостей сердца 
American Society of Echocardiography и European Asso-
ciation of Cardiovascular Imaging [15] ИММЛЖ считает-
ся повышенным при его значениях > 115 г/ м2 у мужчин 
и > 95 г/ м2 у женщин, полученных с помощью линейного 
метода, и значениях > 102 г/м2 у мужчин и > 88 г/м2 у жен-
щин по вычислению двухмерных формул. ОТС рассчиты-
вается как 2 × ЗСЛЖ / КДР ЛЖ, где ЗСЛЖ – задняя стен-
ка ЛЖ, КДР – конечно-диастолический размер. В начале 
лечения у нашей пациентки отмечалось повышение всех 
параметров, связанных с толщинами стенок ЛЖ и массой 
миокарда, что свидетельствовало о ГЛЖ: ММЛЖ – 197,9 г, 
ИММ ЛЖ – 111,18 г/м2, толщина МЖП – 1,22 см и задней 
стенки ЛЖ – 1,05 см. 

В соответствии со значениями ММЛЖ и ОТС нормаль-
ная геометрия ЛЖ определяется при нормальных зна-
чениях ИММЛЖ и ОТС ≤ 0,42; концентрическая ГЛЖ – 
увеличенном ИММЛЖ и  ОТС  >  0,42; эксцентрическая 
ГЛЖ – увеличенном ИММЛЖ и ОТС ≤ 0,42 и концентри-
ческое ремоделирование ЛЖ  – нормальном ИММЛЖ 
и ОТС > 0,42 [15, 24, 25]. В представленном наблюдении 
регистрировался концентрический вариант ГЛЖ: увели-
ченный ИММЛЖ (111,18 г/м2) при ОТС > 0,42 (0,45).

В многочисленных исследованиях показана регрес-
сия ГЛЖ и нормализация геометрии ЛЖ у больных с АГ на 
фоне антигипертензивной терапии (АГТ) [8, 26]. В круп-
ном исследовании 35 602 больных, которым выполня-
лась ЭхоКГ, R.V. Milani et al.  [27] обнаружили значимую 
взаимосвязь между наличием концентрического ремоде-
лирования ЛЖ и ГЛЖ (конЦентрической или эксцентри-
ческой) и увеличенным риском смертности от всех при-
чин: ОР: 1,99; 95% ДИ: 1,88–2,18; p < 0,0001 и ОР: 2,13; 
95% ДИ: 1,89–2,40; p < 0,0001 соответственно. Среди всех 
гипертрофических фенотипов наибольший риск смерт-
ности отмечен у  больных с  концентрическим вариан-
том ГЛЖ. Авторы также отметили динамическую особен-
ность прогноза как следствие изменений геометрии ЛЖ 
при проведении АГТ: изменение концентрического ре-
моделирования в паттерн нормальной геометрии ЛЖ ас-
социировалось с улучшением выживаемости: ОР: 0,64; 
95% ДИ: 0,42–0,97; p = 0,03 [27].

Лекарственная терапия, направленная на снижение 
значений АД, помогает также понизить риски осложнений, 
обусловленных АГ [28]. Отмечено, что длительный кон-
троль АД ассоциируется с более существенной регресси-
ей ГЛЖ, а также со значительным снижением неблагопри-
ятных клинических исходов [29, 30]. Следует отметить, что 
наша больная, с ее слов, не пропускала прием препара-
тов и за относительно длительный период лечения уда-
лось достичь существенной регрессии ГЛЖ на фоне нор-
мализации АД.

На основании мониторинга значений амбулаторного 
АД систолическое снизилось с 155 до 120 мм рт. ст., диа-
столическое – с 95 до 80 мм рт. ст. (табл.). Отмечен суще-
ственный регресс гипертрофии МЖП (с 1,22 до 0,76 см, 
Δ -37,7%), ЗСЛЖ (с 1,05 до 0,49, Δ -53,3%), а также ММЛЖ 
(с 197,90 до 96 г, Δ -51,5%) и, соответственно, ИММЛЖ 

 Рисунок. Эхокардиограмма пациентки 22.03.2024 г.
 Figure. Patient’s echocardiogram (March 22, 2024)

Парастернальная позиция, длинная ось, датчик SP5-1N, диастола. Передняя стенка правого 
желудочка (размер 4 на фотоснимке) 0,2 см, размер правого желудочка (3) 3,22 см, 
межжелудочковая перегородка 0,76 см (2), конечно-диастолический размер левого 
желудочка 4,67 (1), задняя стенка левого желудочка 0,49
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(с 111,18 до 59,11 г/м2, Δ -51,5%). Таким образом, за весь 
период наблюдения масса ЛЖ уменьшилась практически 
в два раза. Отмечено уменьшение размеров ЛП, ОТС, при 
тех же параметрах объемов ЛЖ и систолической и диа-
столической функции. При анализе хронологических осо-
бенностей регрессии ГЛЖ можно отметить, что наиболее 
существенные изменения зарегистрированы спустя один 
и два года терапии. 

Исследования на молекулярном уровне показывают, 
что развитие ГЛЖ при АГ – процесс, переходящий из ко-
личественных изменений в качественные [31]. Этот про-
цесс задействует транслокацию гена тяжелой цепи миози-
на, изменения плотности мембранных белков, экспрессии 
рецепторов и перестройку энергетического метаболиз-
ма. Полагают, что для регрессии гипертрофии необходи-
мо как минимум 100 дней [32]. Такая длительность ревер-
сии ГЛЖ определяет обоснованность как длительной АГТ, 
так и пролонгированного периода наблюдений в клини-
ческих исследованиях [32].

Наиболее эффективными препаратами в  достиже-
нии регрессии ГЛЖ у пациентов с АГ являются ингиби-
торы ангиотензин-превращающего фермента (ИАПФ), 
блокаторы рецепторов ангиотензина II, блокаторы каль-
циевых каналов, β-адреноблокаторы, ингибиторы натрий-
глюкозного котранспортера 2-го типа [33–35]. Имеются 
сообщения, что антигипертрофическими эффектами об-
ладают также диуретики, метформин, силденафил, инги-
биторы mTOR и статины [14]. 

В нашем случае, после того как был поставлен диагноз 
гипертонической болезни и обнаружена ГЛЖ, пациентка 
получала терапию представителем ИАПФ (периндоприл, 
10 мг/сут) и аторвастатином (20 мг/сут). На фоне проводи-
мой терапии удалось добиться нормальных значений АД. 

Большинство авторов полагают, что наиболее суще-
ственным влиянием в снижении выраженности ГЛЖ об-
ладают ИАПФ и  блокаторы рецепторов ангиотензи-
на II [36, 37], что обусловливает их широкое применение 
для контроля АД и снижения ММЛЖ [32, 38, 39]. В нашем 
случае больная принимала периндоприл в  дозировке 
10 мг/сут на протяжении 40 мес., что, на наш взгляд, спо-
собствовало нормализации АД и регрессии ГЛЖ. 

Вторым препаратом, который постоянно принима-
ла пациентка, был аторвастатин, назначенный преиму-
щественно для коррекции гиперхолестеринемии. Наряду 
с ИАПФ, статины представляют препараты с мощным про-
тективным потенциалом на сердечно-сосудистую систему. 
Ингибиторы 3-гидрокси-3-метилглутарил коэнзим А ре-
дуктазы – статины – реально понижают уровни холесте-
рина липопротеинов низкой плотности [40]. За счет свое-
го доказанного эффекта в нормализации липидов статины 
стали широко использоваться для первичной и вторичной 
профилактики неблагоприятных исходов, обусловленных 
ИБС [41]. Благодаря интенсивному применению статинов 
в течение 35 лет открыты их дополнительные эффекты, 
которые включают уменьшение оксидативного стресса, 
модуляцию воспалительного ответа, улучшение функции 
эндотелия, стабилизацию атеросклеротических бляшек, 
противоопухолевую активность, уменьшение активации 

тромбоцитов, ингибирование тромбообразования и про-
лиферации гладкомышечных клеток [41, 42]. 

Активно обсуждается роль статинов в  лечении АГ, 
а также в предупреждении и регрессии ГЛЖ. В частности, 
Z. Khan et al. [43] изучили 9 361 исследований, включая 
рандомизированные клинические исследования, метаана-
лизы и систематические обзоры, и обнаружили, что при-
менение статинов сопровождается снижением как систо-
лического, так и диастолического АД. Среди возможных 
механизмов, благодаря которым удается снизить АД, авто-
ры выделяют их способность увеличивать эндотелиальную 
продукцию оксида азота, уменьшать жесткость сосудистой 
стенки и улучшать, соответственно, системный артериаль-
ный комплаенс, подавлять экспрессию рецепторов анги-
отензина II 1-го типа, которые в значительной мере экс-
прессированы у больных с гиперхолестеринемией [43]. 
Более того, статины могут уменьшать выраженность ГЛЖ, 
ассоциированного с ней миокардиального фиброза, улуч-
шать коронарную перфузию, систолическую и диастоли-
ческую функцию ЛЖ. Отмеченные плейотропные эффекты 
дают основание полагать, что статины могут быть оправ-
данны для лечения больных с АГ и сопутствующей ГБС 
даже без нарушений липидного обмена [40]. 

Интересные результаты получены в работе отечествен-
ных авторов [44], изучавших исход концентрической ГЛЖ 
у 223 больных с АГ и сохранной систолической функцией 
ЛЖ (ФВ ≥ 50%) за период наблюдения в среднем 8,1 года. 
Мультивариантный анализ показал, что изменение клини-
ческого статуса – переход из бессимптомного течения ГЛЖ 
в СН с сохранной ФВ – ассоциируется с возрастом, дли-
тельностью АГ, интервальными изменениями ММЛЖ и не-
достатком применения статинов. Авторы полагают, что в на-
стоящее время, несмотря на доказанные эффекты, статины 
назначаются недостаточно часто и в заниженной дозиров-
ке. В приведенном выше исследовании лишь 34% пациен-
тов с СН и сохранной ФВ принимали статины (по сравне-
нию с 57% больных, остававшихся бессимптомными), хотя 
большинство из них имели высокий или очень высокий 
сердечно-сосудистый риск, являясь реальными кандидата-
ми для назначения липидоснижающей терапии [44].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Приведенный нами случай интересен несколькими 
аспектами. Во-первых, за период наблюдения за пациент-
кой, составивший 40 мес., кроме нормализации АД, удалось 
достичь значительной регрессии ММЛЖ, которая уменьши-
лась в 2 раза. Во-вторых, на наш взгляд, немаловажным фак-
тором в снижении значений АД и выраженности ГЛЖ явля-
ется высокая приверженность лечению. В-третьих, вполне 
вероятно, что существенная регрессия ГЛЖ была обеспече-
на комбинированным эффектом периндоприла и аторва-
статина. Таким образом, последовательное проведение АГТ 
позволяет добиться, кроме снижения АД, также регрессии 
ГЛЖ и нормализации геометрии ЛЖ у пациентов с АГ.�
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