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Клиническая эволюция диффузного фиброза 
миокарда у пациентов с артериальной гипертензией 
и сердечной недостаточностью с промежуточной 
фракцией выброса левого желудочка, получавших 
олмесартан или сакубитрил / валсартан

Цель Оценка в  течение 12 мес возможности блокатора рецепторов ангиотензина II олмесартана 
(Олме) и  ангиотензиновых рецепторов и  неприлизина ингибитора (АРНИ) сакубитрила / вал-
сартана у пациентов с артериальной гипертензией (АГ) и дислипидемией в динамике следующих 
показателей хронической сердечной недостаточности (ХСН): N-концевой предшественник моз-
гового натрийуретического пептида (NT-proBNP), фракция выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ), 
глобальная продольная деформация левого желудочка (GLS LV) при исходно установленном диф-
фузном фиброзе миокарда (ФМ) по данным магнитно-резонансной томографии (МРТ).

Материал и методы Олмесартана медоксомил (n=56) и  сакубитрил / валсартан (n=63) применяли на  протяжении 
12 мес у пациентов с АГ, дислипидемией и ХСН II–III функционального класса по классификации 
NYHA с промежуточной ФВ ЛЖ (ХСНпФВ). ФМ был установлен по критериям МРТ: позднее 
усиление гадолинием и  повышенная доля внеклеточного матрикса (33 % и  более). Оценивали 
частоту сохранения позднего усиления гадолинием и повышенной доли внеклеточного матрикса 
(33 % и более) через 12 мес, а также динамику систолического артериального давления (САД), 
диастолического артериального давления (ДАД), уровня NT-proBNP и GLS LV через 3, 6 и 12 мес 
наблюдения.

Результаты Исходные показатели между группами не различались. Позднее усиление гадолинием и повышен-
ная доля внеклеточного матрикса были исходно у всех пациентов обеих групп (100 %; p=1,0) Уже 
через 3 мес отмечалось статистически значимое снижение САД и ДАД в обеих группах. Кроме 
того, контроль GLS LV в динамике показал ее статистически значимый прирост в обеих группах 
уже через 3 мес, и она продолжила меняться через 6 и 12 мес. Уровень NT-proBNP статистически 
значимо снижался в обеих группах уже через 3 мес и продолжал снижение через 6 и 12 мес. Через 
6 и 12 мес сакубитрил / валсартан превзошел олмесартан в снижении САД, уровня NT-proBNP, 
в восстановлении GLS LV. Через 12 мес частота сохранения патологического позднего усиления 
гадолинием и повышенная доля внеклеточного матрикса отмечались статистически значимо реже 
в группе АРНИ.

Заключение Олмесартан у пациентов с АГ и дислипидемией показал свою эффективность в комплексной тера-
пии ХСНпФВ и ФМ. АРНИ превосходил олмесартан в этом качестве, но требуются дальнейшие 
исследования этого вопроса.
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Введение
Нормальный миокард состоит из  кардиомиоцитов 

и окружающего внеклеточного матрикса в соотношении 
3:1 [1, 2]. Диффузный фиброз миокарда (ФМ) встречает-
ся при  различных хронических заболеваниях сердца, он 
возникает в  результате избыточного отложения коллаге-
новых волокон по  всему миокарду [3]. Физико-химиче-
ские свойства волокон, состав коллагена и количество фи-
брозных отложений имеют ключевое значение во  влия-
нии диффузного ФМ на функцию сердца и клинические 
исходы у  пациентов с  хронической сердечной недоста-
точностью (ХСН) [4].

ФМ является распространенной патологической 
реакцией на  повреждение сердечной мышцы [2, 3]. 
Первоначальное повреждение миокарда может воз-
никнуть в  результате широкого спектра стимулов, 
приводящих к  различным формам фиброза. Инициа-
ция ФМ возможна по  причине воспаления миокарда, 
ишемии миокарда, перегрузки давлением, перегруз-
ки объе мом, генетических мутаций и др. [5, 6]. Ключе-
вым драйвером в развитии ФМ оказываются активиро-
ванные фибробласты [2]. В ответ на различные формы 
повреждения миокарда миокардиальные фибробла-
сты (мФ) дифференцируются на  два подтипа: активи-
рованные и  профиброзные. Активированные мФ уча-
ствуют в  ФМ посредством динамических взаимодей-
ствий между коллагеном, внеклеточным матриксом 
и клетками других типов, участвующими в формирова-
нии фиброза [7]. Часто ФМ разделяют на интерстици-
альный и заместительный [2].

ФМ, кроме прямого подтверждения при биопсии, мо-
жет быть установлен по плазменным биомаркерам, таким 
как  гидроксипролин, N-концевой предшественник моз-
гового натрийуретического пептида (NT-proBNP), ма-
триксные металлопротеиназы и  тканевые ингибиторы 
матриксных металлопротеиназ [7]. Однако, кроме NT-
proBNP, указанные биомаркеры неспецифичны для серд-
ца и их уровни могут повышаться при формировании фи-
броза в иных органах и тканях [7].

Методы визуализации, позволяющие неинвазив-
но оценить ФМ, включают эхокардиографию (ЭхоКГ) 
[8], компьютерную томографию, магнитно-резонанс-
ную томографию (МРТ) [9] и  др. ЭхоКГ часто исполь-
зуют для дополнительной оценки ФМ, она обнаруживает 
последствия ФМ, такие как истончение стенки желудочка, 
а также локальные и глобальные нарушения деформации, 
в  том числе глобальной продольной деформации левого 
желудочка – ЛЖ (global longitudinal strain, GLS LV). МРТ 
в  диагностике ФМ использует Т1-картирование и  позд-
нее усиление гадолинием (late gadolinium enhancement – 
LGE) [10]. LGE – это «разностный тест», который осно-
ван на более медленном выведении контрастных веществ 
на  основе гадолиния из  внеклеточного матрикса. LGE 
считается «золотым стандартом» в оценке ФМ [11].

В последнее время ФМ стали рассматривать в качестве 
перспективной терапевтической мишени, а фиброгенез рас-
ценивать как  динамический процесс, способный к  значи-
тельному снижению темпов прогрессирования при  опре-
деленных условиях или даже к регрессу. Устранение прово-
цирующего агента считают одним из основных и наиболее 
эффективных терапевтических подходов. Но в современной 
практике наиболее реалистичной терапевтической стра-
тегией является замедление прогрессирования. При  этом, 
как оказывается, ингибиторы ангио тензинпревращающего 
фермента, блокаторы рецепторов ангиотензина II, антагони-
сты альдостерона, статины оказывают антифибротические 
эффекты [12–14]. Ранее олмесартан вместе со статином по-
казал в  животной модели аддитивные эффекты комбини-
рованной блокады рецептора АТ1 и  ГМГ-КоА-редуктазы 
на ремоделирование левого желудочка у крыс, перенесших 
инфаркт [15], и  его сравнение с  сакубитрилом / валсарта-
ном в  разных клинических сценариях поддерживается ста-
бильным интересом исследователей [16–19].

Цель
Оценить в  течение 12 мес возможности блокатора 

рецепторов ангиотензина II олмесартана (Олме) и ан-
гиотензиновых рецепторов и  неприлизина ингиби-
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тора (АРНИ) сакубитрила / валсартана у  пациентов 
с  артериа льной гипертензией (АГ) и  дислипидемией 
в динамике следующих показателей ХСН: NT-proBNP, 
фракция выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ), GLS LV 
при  исходно установленном диффузном ФМ по  дан-
ным МРТ.

Материал и методы
С октября 2021 г. по август 2022 г. в 13 центрах 4 стран 

(Россия, Турция, Казахстан, Кыргызстан) были включе-
ны 119 пациентов, которые соответствовали критериям 
включения и  находились под  дальнейшим наблюдением 
до 12 мес (до выполнения повторной МРТ сердца с кон-
трастным усилением). Все пациенты давали письменное 
информированное согласие на  участие в  данном неран-
домизированном проспективном исследовании.

Критериями включения были наличие у пациента АГ 
без противопоказаний к назначению блокаторов ренин-
ангиотензиновой системы, ХСН II–III функциональ-
ного класса (ФК) по  классификации NYHA с  промежу-
точной ФВ ЛЖ (ХСНпФВ), причиной которой оказа-
лась АГ (другие причины исключены), дислипидемия 
(принимая во  внимание каждый из  представленных по-
казателей липидного обмена: общий холестерин – ОХС 
>4,9 ммоль / л и / или холестерин липопротеидов низкой 
плотности  – ХС ЛНП >3,0 ммоль / л), повышенный ис-
ходный уровень NT-proBNP (от 450 до 3000 пг / мл), на-
рушенный GLS LV (выше 18 %), наличие LGE+ (поз-
же 10 мин от введения агента) на МРТ сердца с контра-
стированием, повышенная доля внеклеточного объема 
(≥33 %) на МРТ сердца.

Критериями исключения были: возраст старше 75 лет, 
симптоматическая АГ, верифицированная ранее ишемиче-
ская болезнь сердца – ИБС (в том числе перенесенный ин-
фаркт миокарда, чрескожное коронарное вмешательство 

или операция коронарного шунтирования), выраженный 
врожденный или приобретенный порок сердца, выражен-
ная гипертрофическая кардиомиопатия, кардиомиопатия 
Такоцубо, амилоидоз, беременность, любые формы некла-
панной фибрилляции предсердий, ишемический или  ге-
моррагический инсульт, любые ревматические болезни, 
любая стадия ожирения, сахарный диабет 2-го типа с уров-
нем гликированного гемоглобина выше 7,5 %, тяжелая ане-
мия, хроническая болезнь почек 4–5-й стадии (расчетная 
скорость клубочковой фильтрации <30 мл / мин / 1,73 м2), 
злокачественные новообразования, любые состояния, тре-
бующие назначения нестероидных противовоспалитель-
ных средств или глюкокортикостероидов.

По выбору кардиолога пациентов с АГ по причине со-
храняющегося повышенного артериального давления 
(АД) переводили с  эналаприла, лизиноприла, периндо-
прила на  олмесартана медоксомил (кардосал / hipersar; 
группа Олме, n=56) или на  АРНИ сакубитрил / валсар-
тан (юперио / entresto; группа АРНИ, n=63). Дозу олме-
сартана в  течение первых 4 нед подбирали с  повышени-
ем от 10 до 40 мг через каждые 2 нед, подбор дозы саку-
битрила / валсартана осуществляли согласно инструкции 
к  препарату. Увеличение дозы прекращали при  дости-
жении систолического АД (САД) 120 мм рт. ст., диа-
столического АД (ДАД) 70 мм рт. ст. или  ниже. Кро-
ме выбранного препарата, по  которому пациенты были 
разделены на  2  группы (Олме и  АРНИ), все пациенты 
получили назначения согласно Европейским рекоменда-
циям от 2021 г. по диагностике и лечению острой и хро-
нической сердечной недостаточности [20], а  именно: 
бисопролол или метопролола сукцинат, эплеренон, дапа-
глифлозин. Кроме того, пациентам c исходной дислипиде-
мией (ОХС >4,9 ммоль / л и / или ХС ЛНП >3,0 ммоль / л) 
назначали гиполипидемическую терапию аторвастати-
ном в дозе от 40 до 80 мг / сут или розувастатином в до-

119 больных с АГ
 и ХСНпФВ (40–49%), 

GLS LV > –18%,
МРТ-признаки ФМ:

LGE(+) = 100% и 
ECV≥33% = 100%

22
41

13

50

3125 2531

937
–11,2

470
–15,0

296
–17,1

–17,5

144

+ – + –

+ –+ –

LGE

LGE

ECV ≥33%

ECV ≥33%

–18,9GLS LV
NT-proBNP

972
–11,7

453
–14,8GLS LV

NT-proBNP

Группа
Олме (56)

Группа
АРНИ (63)

–19,4
101253

Б/Х – биохимические тесты

Б/Х, ЭхоКГ и МРТБ/Х и ЭхоКГБ/Х и ЭхоКГ
12 мес6 мес3 мес

Центральная иллюстрация

Шульженко Л.В. и др. Кардиология. 2023;63(12).

Клиническая эволюция диффузного фиброза миокарда у пациентов с артериальной гипертензией 
и сердечной недостаточностью с промежуточной фракцией выброса левого желудочка, 
получавших олмесартан или сакубитрил/валсартанЦентральная иллюстрация



34 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2023;63(12). DOI: 10.18087/cardio.2023.12.n2557

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§
зе от 20 до 40 мг / сут (в отсутствие достижения целевого 
уровня ХС ЛНП через 3 мес к терапии статином пациен-
там назначали дополнительно эзетимиб в дозе 10 мг / сут).

У  всех пациентов определяли исходно общий анализ 
крови, общий анализ мочи, биохимический анализ кро-
ви. Выполняли ЭКГ в  12 отведениях, суточное монито-
рирование АД, суточное мониторирование ЭКГ по Хол-
теру, трансторакальную ЭхоКГ с расчетом GLS LV, МРТ 
сердца с внутривенным введением гадолиния. В дальней-
шем амбулаторный клинический контроль и контроль ла-
бораторных и  ЭхоКГ-показателей проводили через 3, 6, 
12 мес. МРТ-контроль осуществляли через 12 мес.

ЭхоКГ с  расчетом показателей деформации ЛЖ осу-
ществляли на  аппаратах Philips EPIQ 7. МРТ сердца вы-
полнялась на аппаратах Ingenia (1.5T) производства Philips 
и  Optima MR450w (1.5T) производства GE с  применени-
ем специальных поверхностных сердечных катушек с  не-
обходимым количеством элементов. Пациенты получали 
в общей сложности 0,15 ммоль гадобутрола на 1 кг массы 
тела внутривенно. Протоколы МРТ, картирования, кон-
трастирования и расчетов ECV описаны [5, 6] и были в точ-
ности нами воспроизведены. Долю внеклеточного объе-
ма (ExtraCellular Volume [ECV] fraction) при МРТ сердца 
с контрастированием рассчитывали по следующей формуле:

ECV= (1 – гематокрит {Hct}) · (1 / T1‑миокард 
после контрастирования – 1 / T1‑миокард 

нативный) / (1 / T1‑обьем крови после 
контрастирования – 1 / T1‑объем крови нативный).

Для  оценки LGE мы ориентировались на  время 
от 10 мин после введения контрастного вещества.

Статистический анализ полученных данных проводи-
ли с помощью программы Statistica 12.5 («Tulsa», США). 
Для  оценки распределения данных использовали тест 
Колмогорова–Смирнова. Данные представлены как сред-
нее ± стандартное отклонение, если распределение нор-
мальное, или как медиана и интерквартильный размах, ес-
ли распределение отличалось от нормального. Категори-
альные переменные выражены в виде частот и процентов. 
Непрерывные переменные сравнивали между группами 
с  помощью t-критерия Стьюдента или  U-критерия Ман-
на–Уитни, в зависимости от вида распределения. Катего-
риальные переменные сравнивали с помощью критерия 
хи-квадрат. Двусторонние значения p<0,05 считали ста-
тистически значимыми.

Результаты
Клинические данные пациентов и  назначенные дозы 

препаратов приведены в табл. 1.
Динамика всех наблюдаемых показателей за  12  мес 

приведена в табл. 2.
Через 3 мес терапии средняя доза олмесартана бы-

ла 22,3±6,9 мг, а  средняя доза сакубитрила / валсартана  – 

Таблица 1. Исходные данные пациентов

Показатель Группа 
Олме

Группа 
АРНИ р

Число пациентов 56 63 –
Число мужчин, n (%) 25 (45) 30 (48) 0,7433
Средний возраст, годы  
(диапазон)

57±9  
(34–68)

55±9  
(33–66) 0,2287

СД 2-го типа, n (%) 14 (25) 13 (21) 0,6041
ХБП 3-й стадии, n (%) 13 (23) 16 (25) 0,7989
ИМТ, кг/м² 26±3 27±3 0,0721
Гемоглобин, г / л 129±12 125±13 0,0850
Гематокрит, % 44±5 42±4 0,2285
Эритроциты, ×1012 / л 4,5±0,3 4,4±0,3 0,0721
Лейкоциты, ×109 / л 6,2±1,7 5,8±1,9 0,2310
СОЭ, мм / ч 14±5 15±4 0,2285
NT-proBNP, пг / мл 937±426 972±541 0,6982
Общий ХС, ммоль / л 5,6±1,4 5,4±1,3 0,4208
ХС ЛНП, ммоль / л 3,7±1,2 3,5±1,3 0,3869
ХС ЛВП, ммоль / л 1,2±0,4 1,1±0,4 0,1761
Триглицериды, ммоль / л 1,6±0,5 1,7±0,4 0,2285
СРБ, мг / л 5,9±1,8 6,3±1,3 0,1640
Калий, ммоль / л 4,3±0,7 4,5±0,6 0,0960
Креатинин, мкмоль / л 85±16 80±19 0,1257
Мочевина, ммоль / л 6,6±2,7 6,1±2,9 0,3342
Глюкоза, ммоль / л 5,3±1,6 5,2±1,3 0,7077
HbA1c, % 7,1±0,3 7,0±0,3 0,0721
ЧСС исходно, уд / мин 82±9 80±10 0,2561
САД, мм рт. ст. 175±15 173±13 0,4538
ДАД, мм рт. ст. 104±8 101±10 0,0757
ФВ ЛЖ, % 46±3 45±4 0,1294
GLS LV, % –11,2±1,9 –11,7±2,2 0,1898
ECV, % 37±3 36±3 0,0721
LGE + исходно, n (%) 56 (100) 63 (10 %) 1,0
Бисопролол / 
метопролола сукцинат, n 37 / 19 40 / 23 0,7758

Бисопролол, мг 6,1±2,1 6,4±2,2 0,4497
Метопролола сукцинат, мг 67,1±37,2 60,3±31,0 0,2792
Эплеренон, мг 34,5±11,8 36,1±13,3 0,4913
Розувастатин / 
аторвастатин, n 23 / 33 33 / 30 0,2173

Розувастатин, мг 26,1±8,5 28,5±9,8 0,1587
Аторвастатин, мг 54,5±18,5 50,7±15,6 0,2267
Олме  – олмесартана медоксомил; АРНИ  – ангиотензино-
вых рецепторов и неприлизина ингибитор; СД  – сахар-
ный диабет; ХБП  – хроническая болезнь почек; ИМТ  – ин-
декс массы тела; СОЭ  – скорость оседания эритроцитов; NT-
proBNP  – N-концевой фрагмент предшественника мозгового 
натрийуретического пептида; ХС – общий холестерин; ХС ЛНП – 
холестерин липопротеидов низкой плотности; ХС ЛВП – холесте-
рин липопротеидов высокой плотности; СРБ – С-реактивный бе-
лок; HbA1c – гликированный гемоглобин; ЧСС – частота сердеч-
ных сокращений; САД – систолическое артериальное давление; 
ДАД – диастолическое артериальное давление; ФВ ЛЖ – фрак-
ция выброса левого желудочка; GLS LV — глобальная продольная 
деформация левого желудочка; ECV – доля внеклеточного объе-
ма; LGE (+) – позднее усиление гадолинием.
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106,3±29,7 мг. При этом через 3 мес среднее САД по груп-
пам было 152±13 мм рт. ст. против 148±13 мм рт. ст. 
(p>0,05), а  ДАД по группам  – 91±9 мм рт. ст. против 
90±8 мм рт. ст. (p>0,05). Динамика САД и  ДАД на  про-
тяжении 12 мес приведена на  рис. 1. Различия САД ока-
зались статистически значимыми только через 6 и 12 мес 
наблюдения: 141±10 мм рт. ст. против 133±9 мм рт. ст. 
(p=0,0482) и  127±9 мм рт. ст. против 119±7 мм рт. ст. 
(p=0,0289). Для  ДАД не  было статистически значимых 
различий между группами за время наблюдения.

На  фоне терапии ХСН согласно рекомендациям само-
чувствие больных значительно улучшилось уже через 3 мес 
и продолжало сохраняться на протяжении дальнейшего на-
блюдения до  12 мес. Эта субъективная оценка была под-
тверждена положительной динамикой уровня NT-proBNP, 
статистически значимое снижение которого отмечено в обе-
их группах уже через 3 мес, и динамика этого снижения была 
статистически значимой (p<0,001) в каждой последующей 
точке контроля (6 и 12 мес). Различия уровней NT-proBNP 
между группами олмесартана и  АРНИ наметились только 
через 6 мес, но стали статистически значимыми лишь через 
12 мес наблюдения, показав превосходство АРНИ над олме-
сартаном (101±33 пг / мл против 144±38 пг / мл; p=0,0122). 
Динамика уровня NT-proBNP приведена на рис. 2.

Динамический контроль эхокардиографических по-
казателей, в  первую очередь GLS LV, показал их  стати-

Таблица 2. Динамика наблюдаемых 
показателей на протяжении 12 мес

Показатель Группа 
Олме 

Группа 
АРНИ р

САД 3 мес, мм рт. ст. 152±13 148±13 0,0965
ДАД 3 мес, мм рт. ст. 91±9 90±8 0,5223
САД 6 мес, мм рт. ст. 141±10 133±9 0,0482
ДАД 6 мес, мм рт. ст. 83±8 81±9 0,2050
САД 12 мес, мм рт. ст. 127±9 119±7 0,0289
ДАД 12 мес, мм рт. ст. 76±8 74±7 0,1485
NT-proBNP 3 мес, пг / мл 453±267 470±233 0,7114
NT-proBNP 6 мес, пг / мл 296±179 253±161 0,1703
NT-proBNP 12 мес, пг / мл 144±38 101±33 0,0207
GLS LV 3 мес, % –15,0±2,1 –14,8±2,1 0,6050
GLS LV 6 мес, % –17,1±2,0 –17,5±2,0 0,2784
GLS LV 12 мес, % –18,9±2,2 –19,4±2,0 0,1966
ФВ ЛЖ 12 мес, % 49±4 48±4 0,1761
ECV 12 мес, % 31,9±2,0 31,0±1,7 0,0091
ECV >32 % 12 мес, n (%) 25 (45) 13 (21) 0,0104
LGE+ 12 мес, n (%) 31 (55) 22 (35) 0,0252
Олме – олмесартана медоксомил; АРНИ – ангиотензиновых ре-
цепторов и неприлизина ингибитор; САД  – систолическое ар-
териальное давление; ДАД – диастолическое артериальное дав-
ление; NT-proBNP  – N-концевой фрагмент предшественника 
мозгового натрийуретического пептида; GLS LV – глобальная 
продольная деформация левого желудочка; ФВ ЛЖ – фракция вы-
броса левого желудочка; ECV – доля внеклеточного объема; LGE 
(+) – позднее усиление гадолинием.

Олме  – олмесартана медоксомил; АРНИ  – ангиотензиновых 
рецепторов и  неприлизина ингибитор; САД  – систолическое 
артериальное давление; ДАД  – диастолическое артериальное 
давление.
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стически значимый прирост (оцениваемый по  модулю 
из-за отрицательного значения GLS LV) в обеих группах 
уже через 3 мес (рис. 3). Следует отметить, поскольку де-
формация – это укорочение, то показатель имеет отрица-
тельное значение, а абсолютная величина GLS LV по мо-
дулю статистически значимо прирастала в обеих группах 
в каждой точке контроля. ФВ ЛЖ при этом к концу наблю-
дения возросла в среднем до 49±4 % в группе олмесартана 
и до 48±4 % в группе АРНИ, показав статистически значи-
мый (p=0,0248) и сходный 3 % прирост в обеих группах. 
ФК ХСН снизился за 6 мес на один класс у 91 % пациентов 
в группе олмесартана и у 98 % пациентов в группе АРНИ.

Через 12  мес всем пациентам повторно выполнили 
МРТ сердца с контрастированием гадолинием. Исходно 
все 100 % пациентов обеих групп имели повышенную до-
лю внеклеточного объема (ECV выше 32 %) и у всех бы-
ло диффузное позднее усиление гадолинием (LGE+). 
Через 12  мес оказалось, что  диффузное позднее усиле-
ние гадолинием (LGE+) сохранялось у  31  (55 %) па-
циента из  56  в  группе олмесартана, а в  группе АРНИ  – 
у  22  (35 %) пациентов из  63 (рис. 4). В  этом АРНИ ста-
тистически значимо превзошел олмесартан (p=0,0252). 
Однако в  обеих группах были пациенты с  признака-
ми диффузного ФМ и появилась доля пациентов, у кото-
рых на  фоне терапии ХСН согласно рекомендациям че-
рез 12  мес регрессировали МРТ-признаки ФМ (LGE–). 
ECV через 12 мес оставался 33 % или выше у 25 (45 %) па-
циентов из  56  в  группе олмесартана (при  среднем ECV 

31,9±2,0 %), а в  группе АРНИ  – у  13  (21 %) пациентов 
из 63 (при статистически значимо меньшем среднем ECV 
31,0±1,7 %; p=0,0091). Доля сохранения повышенного 
ECV в группе олмесартана оказалась статистически зна-
чимо выше, чем в группе АРНИ (р=0,0104).

Обсуждение
Самые распространенные заболевания сердца, такие 

как  АГ, ХСН, ИБС, могут вызвать медленное, но  про-
грессирующее структурное ремоделирование камер 
сердца, причем этот процесс характеризуется пролифе-
рацией и  переходом фибробластов в  миофибробласты, 
повышенным образованием соединительной ткани и фи-
брозом [2].

Мы не стали верифицировать ФМ инвазивно, ограни-
чившись современными МРТ-тестами. МРТ обеспечи-
вает точную идентификацию и  количественную оценку 
рубцов / фиброза миокарда [6].

Фиброз, даже диффузный, не  является необратимым 
состоянием. Как  показывает практика, ФМ, как  локаль-
ный, так и диффузный, может регрессировать. Известно, 
что  ингибиторы ангиотензинпревращающего фермен-
та / АРНИ, бета-адреноблокаторы и антагонисты минера-
локортикоидных рецепторов рекомендуются в  качестве 
краеугольной терапии для  пациентов с  ХСНпФВЛЖ, 
за  исключением ситуаций, когда препараты противопо-
казаны или не переносятся [20]. Олме в последнее время 
оказался в фокусе исследований метаболизма в миокарде 

GLS LV – глобальная продольная деформация левого желудочка. 
Олме – олмесартана медоксомил; АРНИ – ангиотензиновых ре-
цепторов и неприлизина ингибитор.
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[18]. При этом исследователи стремятся сравнивать его 
прежде всего с АРНИ [16–19].

В  настоящем исследовании Олме не  превзошел АРНИ 
во  влиянии на  регресс диффузного ФМ. Скорее наоборот, 
промежуточные оценки продольной деформации ЛЖ по-
казывали через 3 и 6 мес сходную динамику GLS LV в груп-
пах Олме и  АРНИ, но  через 12 мес наблюдения GLS LV 
был статистически значимо ниже (т. е. по модулю лучше) 
в  группе АРНИ. Через 12 мес терапии частота сохране-
ния LGE (LGE+) была статистически значимо меньше 
в группе АРНИ, составив 35 %, т. е. почти у ⅔ пациентов 
был достигнут регресс фиброза (LGE – , и ECV в груп-
пе АРНИ у 79 % через 12 мес снизились до <33 %). Ол-
месартан смог продемонстрировать уменьшение LGE 
лишь в  44 % случаев, и  ECV снизилась до  <33 % также 
в  44 % случаев. Разумеется, это была комплексная тера-
пия, и воздействие на ФМ не ограничивалось олмесарта-
ном или АРНИ.

Недавно опубликован дизайн исследования PROBE, 
в котором АРНИ сравнивается с валсартаном в регрес-
се диффузного интерстициального фиброза у  паци-
ентов с  АГ [21]. Это продолжение поиска препаратов 
для  регресса ФМ, который в  начале XXI  века начался 
с лозартана [22].

Что  касается воздействия на  АД и  маркеры ХСН, то 
в  первые 3 мес Олме сопоставимо снижал САД, ДАД 
и уменьшал уровни NT-proBNP, но к 6 мес АРНИ нара-
щивал свою мощность и превосходил Олме в снижении 
САД, уровня NT-proBNP и GLS LV. Через 12 мес эта пре-
восходящая мощность АРНИ подтверждалась меньшей 
частотой сохраняющегося диффузного ФМ.

Ограничения исследования
Настоящее исследование имело ограничения: оно 

не  было рандомизированным, число наблюдаемых паци-
ентов было относительно небольшим. Поэтому данные 
о превосходстве АРНИ перед Олме требуют дальнейшей 
более широкой оценки в  крупном рандомизированном 
клиническом исследовании.

Заключение
Олмесартан в комплексной терапии хронической сер-

дечной недостаточности с промежуточной фракцией вы-
броса левого желудочка способен вызывать регресс фи-
броза миокарда у  отдельных пациентов с  артериальной 
гипертензией и дислипидемией. Он достаточно быстро 
снижает систолическое и  диастолическое артериальное 
давление, понижает уровень маркеров хронической сер-
дечной недостаточности, восстанавливает показатели 
сниженной глобальной продольной деформации лево-
го желудочка. Однако сакубитрил / валсартан превосхо-
дит олмесартан, и  это превосходство начинает быть за-
метным и значимым перед олмесартаном в части параме-
тров через 6 мес, а к 12 мес дополняется статистически 
значимо большей частотой регресса диффузного фибро-
за мио карда.
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