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Может ли липофильный статин повысить эффективность 
лечения сердечной недостаточности с сохраненной 
фракцией выброса левого желудочка у пациентов 
с артериальной гипертензией и ожирением?

Цель	 Оценка влияния плейотропных (противовоспалительного и  антифибротического) эффектов 
липофильного статина (аторвастатина) в лечении сердечной недостаточности (СН) с сохранен-
ной фракцией выброса (СНсФВ) левого желудочка (ЛЖ).

Материал и методы	 В обсервационное исследование были включены 80 пациентов с СНсФВ ЛЖ, из них 40 пациентов 
получали аторвастатин в дозе 20–80 мг / сут в дополнение к стандартной терапии, 40 пациентов, 
отказавшихся от  приема статинов или  имевших проявления непереносимости препарата, полу-
чали только стандартную терапию. Период наблюдения составил 12 мес, за время которого было 
проведено 5 визитов. На  визитах оценивалось общее состояние пациентов, выполнялись элек-
трокардиография, эхокардиография в покое и на фоне дозированной физической нагрузки (ФН), 
анализировались антропометрические показатели, данные офисного измерения артериального 
давления (АД) и частоты сердечных сокращений (ЧСС), параметры систолической и диастоли-
ческой функции ЛЖ.

Результаты	 Среди включенных в исследование пациентов преобладали женщины в возрасте 60–70 лет с выра-
женным ожирением (n=46; 57,5 % с ожирением II–II степени), тяжелой артериальной гипертензией 
(АГ) (n=65; 81,2 % с АГ III степени), дислипидемией, сахарным диабетом 2‑го типа, хронической 
болезнью почек. Назначение аторвастатина в дополнение к стандартной терапии сопровождалось 
регрессом симптомов СН и повышением толерантности к ФН, более выраженными после 6 мес 
наблюдения. При этом в течение 12‑месячного наблюдения была выявлена достоверная разнонаправ-
ленная динамика глобальной продольной деформации ЛЖ: в основной группе она увеличивалась, 
что свидетельствовало об улучшении систолической функции ЛЖ, а в контрольной – уменьшалась, 
отражая ранние, доклинические проявления прогрессирования СН. Диастолический стресс-тест 
в  сочетании с  кардиопульмональным нагрузочным тестированием был проведен 64  пациентам 
с СНсФВ при включении в исследование, а также через 6 и 12 мес наблюдения. При достижении 
нагрузки 50 Вт в группе аторвастатина через 12 мес было выявлено достоверное увеличение ско-
ростных показателей тканевой допплерографии, в частности e’ септ. и e’ лат., что привело к суще-
ственному снижению отношения E / e’, тогда как в контрольной группе динамики этих показателей 
не отмечалось. Подобные изменения выявлены и при более высоких уровнях ФН.

Заключение	 Длительное применение липофильного статина (аторвастатина) в  дополнение к  стандартной 
терапии сопровождалось регрессом клинических проявлений СНсФВ, способствовало сохране-
нию систолической функции, некоторому улучшению диастолической функции ЛЖ как в покое, 
так и при дозированной ФН.
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Введение
В  настоящее время сердечная недостаточность (СН) 

с  сохраненной фракцией выброса (СНсФВ) левого желу-
дочка (ЛЖ) является доминирующей формой СН и пред-

ставляет собой актуальную проблему здравоохранения 
во всем мире, поскольку число больных в данной популя-
ции с  каждым годом увеличивается, эффективное лече-
ние отсутствует, а  смертность за  последние десятилетия 



48 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2023;63(10). DOI: 10.18087/cardio.2023.10.n2488

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§
не  меняется. Во  многом это связано с  обширным переч-
нем заболеваний, как кардиальных, так и внекардиальных, 
участвующих в  развитии указанной формы СН. Многие 
больные с СНсФВ имеют избыточную массу тела или ожи-
рение, что позволяет выделить ассоциированный с ожире-
нием фенотип этого заболевания [1]. Избыток жировой 
ткани с ее дополнительной сосудистой сетью усугубляет 
гемодинамическую нагрузку на  ЛЖ, вызывая компенса-
торное увеличение сердечного выброса, быстрое истоще-
ние физиологического резерва, утолщение стенок и  рас-
ширение полостей сердца [2]. Висцеральная жировая 
ткань в связи с наличием активного рецепторного аппара-
та служит основным источником синтеза нейрогормонов 
и провоспалительных цитокинов, которые способствуют 
формированию местного и  системного провоспалитель-
ного статуса, развитию фиброза миокарда, неблагоприят-
ных вариантов ремоделирования сердца, формированию 
диастолической дисфункции (ДД) и СНсФВ [3, 4].

В настоящее время ведется активный поиск новых под-
ходов к лечению больных с СНсФВ, поскольку нет убеди-

тельных данных, свидетельствующих о снижении заболе-
ваемости и смертности при использовании ингибиторов 
ангиотензинпревращающего фермента (АПФ), блокато-
ров рецепторов ангиотензина II (БРА), бета-адренобло-
каторов и  антагонистов минералокортикоидных рецеп-
торов (АМКР) для лечения  фенотипа этого заболевания. 
В ряде исследований показано, что длительное примене-
ние ингибиторов АПФ или  БРА (кандесартан) приводи-
ло лишь к  регрессу симптоматики и  снижению функци-
онального класса СН по  классификации NYHA [5–8]. 
В  исследовании EMPEROR-Preserved показано, что  на-
значение эмпаглифлозина пациентам с  СНсФВ сопрово-
ждалось снижением сердечно-сосудистой смертности 
на 21 % и числа госпитализаций по поводу СН на 29 %. На-
значение больным этой категории сакубитрила / валсар-
тана приводило к сопоставимому снижению числа госпи-
тализаций по поводу СН, однако снижение сердечно-со-
судистой смертности не превышало 13 % [9].

В то же время наличие системного воспаления как од-
ного из  основных механизмов развития СН при  ожире-

ЭЖ – эпикардиальный жир; иЛП – индексированный объем левого предсердия; СНсФВ – сердечная недостаточность с сохраненной фрак-
цией выброса; IVRT – интервал времени изоволюмической релаксации; ГПД ЛЖ – глобальная продольная деформация левого желудочка.
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нии оправдывает использование у больных с СНсФВ ста-
тинов, улучшающих окислительный баланс в  эндотели-
альных клетках, восстанавливающих биодоступность 
оксида азота и обладающих антифибротическими и про-
тивовоспалительными свойствами (рис. 1) [10].

Цель
Оценка влияния плейотропных (противовоспалитель-

ного и  антифибротического) эффектов липофильного 
статина (аторвастатина) в лечении больных с СНсФВ ЛЖ.

Материал и методы
В обсервационное исследование были включены 80 па-

циентов с  СНсФВ ЛЖ в  возрасте от  50 до  80  лет, под-
писавших информированное согласие и  распределен-
ных в  две сопоставимые группы по  40 пациентов в  каж-
дой. Критерии включения: наличие артериальной 
гипертензии (АГ) (офисное артериальное давление – АД 
≥140 / 80 мм рт. ст.), в сочетании с ожирением (индекс мас-
сы тела – ИМТ >30 кг / м²) и хронической сердечной не-
достаточностью (ХСН) с  сохраненной ФВ ЛЖ. Крите-
рии исключения: отказ пациента от  участия в  исследова-
нии; наличие у пациента в анамнезе ишемической болезни 
сердца (ИБС), острого нарушения мозгового кровообра-
щения (ОНМК), фибрилляции предсердий, тяжелой по-
чечной и печеночной недостаточности, любого соматиче-
ского заболевания в стадии декомпенсации, злокачествен-
ных новообразований, алкогольной или  наркотической 
зависимости, психических заболеваний.

Все пациенты в  процессе 12‑месячного наблюде-
ния выполнили 5  визитов: при  включении, через 3, 6, 
9  и  12  мес наблюдения. На  каждом визите анализирова-
ли жалобы пациентов, клинические проявления СН c ис-
пользованием Шкалы оценки клинического состояния 
(ШОКС), проводили антропометрические измерения, 
оценивали офисное АД, результаты 6‑минутного теста 
с ходьбой (6‑МТХ). На трех этапах (при включении, че-
рез 6 и 12 мес наблюдения) проводили запись электрокар-
диограммы в 12 отведениях, трансторакальную двухмер-
ную эхокардиографию (ЭхоКГ) с анализом основных па-
раметров систолической и диастолической функции ЛЖ, 
его глобальной продольной деформации (ГПД) в  покое 
и при дозированной физической нагрузке (ФН) в сочета-
нии с  кардиопульмональным нагрузочным тестировани-
ем (КПНТ). Биохимические показатели анализировали 
при  включении в  исследование, через 6 и  12 мес наблю-
дения, при включении определяли уровень мозгового на-
трийуретического пептида (BNP) с использованием ана-
лизатора Triage MeterPro.

На  визите включения всем пациентам была назначе-
на стандартная терапия СН в  соответствии с  Россий-
скими клиническими рекомендациями [11]. Включен-

ные в исследование пациенты получали ингибиторы АПФ 
или  БРА, бета-адреноблокаторы, диуретики в  рекомен-
дованных дозах, при  необходимости проводилась титра-
ция дозы препаратов.

Пациентам основной группы помимо перечисленной 
терапии был назначен аторвастатин в дозе 20–80 мг / сут. 
Пациенты контрольной группы, отказавшиеся от приема 
статинов или имевшие проявления непереносимости, по-
лучали только стандартную терапию. Протокол исследо-
вания был одобрен межвузовским этическим комитетом 
в 2018 г.

Статистическую обработку полученных данных прово-
дили с  использованием программы Statistica 12.0 Statsoft. 
Данные представлены в виде средних величин и стандарт-
ных отклонений, а также абсолютного числа и процентного 
соотношения. Для непараметрических данных использова-
ли медиану с указанием 25‑го и 75‑го процентилей. Для ста-
тистической обработки в  зависимости от  распределения 
переменной применяли критерии Стьюдента, Манна–Уит-
ни, Вилкоксона. При  множественных сравнениях приме-
няли поправку Бонферрони. Различия сравниваемых вели-
чин считали статистически значимыми при р<0,05.

Результаты
Общая характеристика включенных в  исследование 

больных представлена в  табл. 1. Среди них преобладали 
женщины, средний возраст пациентов составил 66,3  го-
да. У  всех пациентов выявлены ожирение и  АГ, что  со-
ответствовало критериям включения в  исследование. 
У 78 (97,5 %) пациентов определялись нарушения жирово-
го и  углеводного обмена, признаки хронической болезни 
почек – у 16 (20 %), что проявлялось дислипидемией, гипер-
гликемией, снижением скорости клубочковой фильтрации.

В  соответствии с  критериями включения у  всех па-
циентов были диагностированы такие признаки ДД, 
как  увеличение объема левого предсердия (ЛП) и  со-
отношения Е / е’. При  этом фракция выброса (ФВ) ЛЖ 
оставалась сохраненной (50 % и  более). Все включен-
ные пациенты принимали ингибиторы ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой системы, такие как  ингибиторы 
АПФ или  БРА, большинству больных также были назна-
чены диуретики и  бета-адреноблокаторы. Пациенты ос-
новной группы принимали аторвастатин в средней дозе 
36,7 мг / сут. Сформированные группы были сопостави-
мы по всем проанализированным показателям.

Динамику жалоб и  клинических проявлений СНсФВ 
оценивали на  каждом визите с  использованием анке-
ты ШОКС, толерантность к ФН определяли с помощью 
6‑МТХ (табл. 2). На фоне длительной медикаментозной 
терапии у всех включенных пациентов отмечалось умень-
шение таких клинических проявлений СНсФВ, как одыш-
ка при  ФН, общая слабость, сердцебиение. Наиболее 



50 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2023;63(10). DOI: 10.18087/cardio.2023.10.n2488

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§

выраженный регресс симптомов отмечался в  основ-
ной группе через 6 мес наблюдения. Через 12 мес в груп-
пе аторвастатина достоверно меньшее число пациентов 
предъявляли жалобы на одышку, сердцебиение и общую 
слабость, чем в  контрольной группе. Кроме того, у  всех 
пациентов через 6 мес наблюдения выявлено статистиче-
ски значимое снижение суммарной оценки по ШОКС.

Регресс клинических проявлений СН на  фоне опти-
мальной терапии сопровождался увеличением пройден-
ного расстояния при 6‑МТХ. Следует отметить, что пер-
вые 6 мес наблюдения увеличение пройденного рас-

стояния было сопоставимо в  обеих группах, но к  концу 
наблюдения в контрольной группе отмечалось некоторое 
уменьшение этого показателя, тогда как на  фоне приема 
аторвастатина пройденное расстояние осталось прежним.

По данным трансторакальной ЭхоКГ в покое (табл. 3), 
у всех пациентов при включении в исследование выявле-
но увеличение индексированного объема левого пред-
сердия (иЛП), что  являлось одним из  диагностических 
критериев ДД ЛЖ. В группе больных, получавших атор-
вастатин, через 6 и 12 мес наблюдения отмечалось досто-
верное уменьшение данного показателя, тогда как в кон-

Таблица 1. Общая характеристика включенных в исследование больных
Показатель Основная группа (n=40) Контрольная группа (n=40) p

Пол женский, n (%) 35 (87,5) 36 (90) 0,78
Возраст, годы (M±SD) 67,1±4,7 65,4±6,9 0,81
ИМТ, кг / м2 (M±m) 35,3±5,7 36,9±5,2 0,73
Офисное САД, мм рт. ст. (M±SD) 136,1±18,6 142,3±16,9 0,62
Офисное ДАД, мм рт. ст. (M±SD) 82,3±10,4 88,0±10,9 0,68
ЧСС, уд / мин (M±SD) 69,8±12,4 71,9±11,1 0,75
Общий холестерин, ммоль / л (M±m) 5,8±1,0 5,4±0,99 0,53
ХС ЛНП, ммоль / л (M±SD) 3,9±1,2 3,5±0,9 0,57
Глюкоза, ммоль / л (M±SD) 7,1±2,2 6,2±1,5 0,32
Креатинин, мкмоль / л (M±SD) 89,4±14,4 90,2±16,8 0,76
BNP, пг / мл (M±SD) 59,3±6,9 62,8±6,1 0,64
СКФ, мл / мин / 1,73 м2 (M±SD) 58,2±4,7 58,5±5,2 0,89
иММЛЖ, г / м2 (M±SD)
• Мужчины 120,6±20,6 114,3±17,2 0,39
• Женщины 95,9±17,2 90,4±13,5 0,46

иЛП, мл / м2 (M±SD) 41,3±6,3 36,9±5,3 0,24
E / e’ср. (M±SD) 13,2±2,5 12,2±3,1 0,67
ФВ ЛЖ, % (M±SD) 65,9±3,1 66,3±2,8 0,78
Ингибитор АПФ, n (%) 23 (57,5) 19 (47,5) 0,56
БРА, n (%) 17 (42,5) 21 (52,5) 0,45
Диуретики, n (%) 33 (82,5) 34 (85) 0,75
Бета-адреноблокаторы, n (%) 34 (85) 32 (80) 0,69
ИМТ – индекс массы тела; САД – систолическое артериальное давление; ДАД – диастолическое артериальное давление; ЧСС – часто-
та сердечных сокращений; ХС ЛНП – холестерин липопротеидов низкой плотности; BNP – мозговой натрийуретический пептид; СКФ – 
скорость клубочковой фильтрации; иММЛЖ – индексированная масса миокарда левого желудочка; иЛП – индексированный объем ле-
вого предсердия; E / e’ – отношение максимальных скоростей раннего наполнения трансмитрального кровотока и движения фиброзного 
кольца митрального клапана; ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка; АПФ – ангиотензинпревращающий фермент; БРА – блокато-
ры рецепторов ангиотензина II.

Таблица 2. Динамика клинического состояния больных с СНсФВ  
на фоне стандартной и дополнительной терапии аторвастатином

Показатель
Основная группа (n=40) Контрольная группа (n=40)

включение 6 мес 12 мес включение 6 мес 12 мес
Одышка при физической нагрузке, n (%) 40 (100) 30 (75) 15 (36)* 40 (100) 33 (83) 33 (83)#

Общая слабость, n (%) 29 (73) 17 (43) 12 (43)* 34 (81) 23 (58) 19 (48)*#

Сердцебиение, n (%) 30 (75) 9 (23)* 3 (8)* 29 (73) 14 (35) * 8 (20)*#

Оценка по ШОКС, баллы (M±m) 4,4±1,6 2,5±1,4* 2,7±1,3* 3,9±1,7 2,5±1,4* 2,5±0,9*

6‑МТХ, м Me [25 %; 75 %] 350,0 
[250,0; 400,0]

400,0 
[300,0; 450,0]*

400,0 
[200,0; 450,0]*

350,0 
[250,0; 350,0]

400,0 
[312,5; 450,0]*

300,0 
[200,0; 400,0]#

* – р<0,05 при сравнении с визитом включения; # – р<0,05 при сравнении с основной группой на аналогичном этапе наблюдения. 
СНсФВ – сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса; ШОКС – шкала оценки клинического состояния; 6‑МТХ – 
6‑минутный тест с ходьбой.
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трольной группе аналогичная динамика была выявлена 
только в первые 6 мес терапии.

При  этом в  процессе 12‑месячного наблюдения вы-
явлена достоверная разнонаправленная динамика ГПД 
ЛЖ: в  основной группе она увеличивалась, что  свиде-
тельствовало об улучшении систолической функции ЛЖ, 
а в  контрольной  – уменьшалась, отражая ранние, докли-
нические проявления прогрессирования СН, несмотря 
на  прием максимально переносимых доз стандартного 
многокомпонентного лечения. Анализ динамики диасто-
лической функции ЛЖ на фоне длительной терапии СН 
показал, что при включении в исследование достоверных 
различий показателей, отражающих жесткость миокарда 
ЛЖ в процессе его диастолы, не обнаружено. При этом 
дополнительное применение аторвастатина сопровожда-

лось более выраженной положительной динамикой ос-
новных и  дополнительных критериев ДД, чем  использо-
вание только стандартной терапии СН. Так, в основной 
группе выявлено достоверное увеличение отношения 
E / A, тогда как в  контрольной группе этот показатель 
не  изменился. По  данным тканевой допплерографии 
(ТДГ), в  основной группе достоверно увеличилась ско-
рость движения фиброзного кольца митрального клапана 
(МК), существенно снизилось отношение E / e’, что  сви-
детельствовало об  улучшении релаксации ЛЖ. В  кон-
трольной группе также выявлена положительная динами-
ка некоторых показателей ТДГ, в  частности увеличение 
e’септ. и снижение E / e’ среднего. Выявленное в основной 
группе достоверное уменьшение времени изоволюмиче-
ского расслабления (IVRT)  – раннего признака наруше-

Таблица 3. Динамика показателей эхокардиографии в покое у больных  
с СНсФВ на фоне стандартной и дополнительной терапии аторвастатином

Показатель
Основная группа (n=40) Контрольная группа (n=40)

включение 6 мес 12 мес включение 6 мес 12 мес
иЛП, мл / м2 (M±m) 41,3±6,3 37,8±6,9* 36,9±6,1* 36,9±5,3 32,1±4,9* 36,8±6,9
ФВ ЛЖ, % (M±m) 65,9±3,1 65,3±3,1 65,5±2,9 66,3±2,8 66,3±3,3 65,0±2,2
ГПД ЛЖ, % (M±m) –18,0±3,4 –19,2±2,5 –20,7±2,9* –18,8±2,4 –18,5±3,4 –17,5±3,7*#

Е / А (M±m) 0,89±0,2 0,92±0,2 0,96±0,2* 0,85±0,2 0,81±0,2 0,85±0,2
е’ септ., см / с (M±m) 5,2±1,2 6,4±1,3* 6,9±1,2* 5,2±1,0 5,7±1,2 5,9±1,5
е’ лат., см / с (M±m) 7,1±1,5 8,2±1,4* 8,8±1,1* 7,6±1,1 8,5±1,7 8,4±1,4*
Е / е’ сред. (M±m) 13,2±2,5 10,9±2,4* 10,8±1,7* 12,2±3,1 10,7±3,5* 10,6±3,2*
IVRT, мс (M±m) 99,7±19,1 95,3±15,0* 84,9±17,4* 101,7±17,6 99,9±20,1 103,3±25,9#

* – р<0,05 при сравнении с визитом включения; # – р<0,05 при сравнении с основной группой на аналогичном этапе наблюдения.
СНсФВ – сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса; иЛП – индексированный объем левого предсердия; ФВ ЛЖ – 
фракция выброса левого желудочка; ГПД ЛЖ – глобальная продольная деформация левого желудочка; Е / А – отношение максимальных 
скоростей раннего и позднего наполнения трансмитрального кровотока; e’ септ. – скорость движения септальной части фиброзного коль-
ца митрального клапана; e’ лат. – скорость движения латеральной части фиброзного кольца митрального клапана; E / e’ – отношение мак-
симальных скоростей раннего наполнения трансмитрального кровотока и движения фиброзного кольца митрального клапана; IVRT – 
время изоволюмического расслабления.

Таблица 4. Динамика показателей стресс-эхокардиографии у больных  
с СНсФВ на фоне стандартной и дополнительной терапии аторвастатином

Показатель
Основная группа (n=33) Контрольная группа (n=31)

включение 6 мес 12 мес включение 6 мес 12 мес
Е / А 0,89±0,2 0,92±0,2 0,96±0,2* 0,85±0,2 0,81±0,2 0,85±0,2
е’ септ. 50 Вт, см / с  7,8±1,4 8,4±1,4 8,9±1,5* 8,4±2,1 8,5±1,4 8,6±1,2
е’ лат. 50 Вт, см / с  10,6±2,2 11,3±2,3 12,3±2,6* 10,9±2,3 10,6±1,3 11,2±2,7#

Е / е’ 50 Вт сред. 11,6±2,9 10,3±2,1 9,6±3,2* 10,6±3,2 10,4±1,3 10,8±1,7#

е’ септ. АП, см / с  9,7±1,6 9,7±1,8 9,8±1,7 9,6±1,5 9,4±1,0 9,4±1,1
е’ лат. АП, см / с  12,6±2,2 11,9±2,3 12,3±2,8 11,6±2,0 11,4±0,8 11,5±1,6
е’ септ. Мах, см / с  8,0±1,0 12,0±1,4 12,7±1,3* 10,5±2,1 7,5±0,7 7,3±1,4*#

е’ лат. Мах, см / с  10,3±2,3 14,5±0,7 14,9±1,2* 13,0±4,2 9,8±1,8 9,3±2,2*#

е’ септ. вст., см / с  6,5±1,2 7,6±1,4 7,9±1,4* 6,9±1,6 6,7±1,0 6,8±1,3
е’ лат. вст., см / с  9,2±1,9 10,0±2,4 10,7±2,1 9,3±1,7 9,1±2,0 9,4±1,6
Е / е’ сред. вст. 12,4±3,4 11,3±3,0 10,8±3,2* 11,7±3,3 11,7±2,3 11,4±2,6
* – р<0,05 при сравнении с визитом включения; # – р<0,05 при сравнении с основной группой на аналогичном этапе исследования.
Е / А – отношение максимальных скоростей раннего и позднего наполнения трансмитрального кровотока; e’ септ. – скорость движения 
септальной части фиброзного кольца митрального клапана; Вт – ватт; e’ лат. – скорость движения латеральной части фиброзного коль-
ца митрального клапана; E / e’ – отношение максимальных скоростей раннего наполнения трансмитрального кровотока и движения фи-
брозного кольца митрального клапана; АП – анаэробный порог.
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ния релаксации ЛЖ, вероятно, обусловлено некоторым 
восстановлением диастолической функции за  счет анти-
фибротического действия аторвастатина.

Диастолический стресс-тест в  сочетании с  КНПТ 
был проведен 64 пациентам с  СНсФВ при  включении 
в  исследование, а  также через 6 и  12 мес наблюдения 
(табл. 4). Основными причинами отказа от  проведения 
нагрузочной пробы были заболевания опорно-двига-
тельного аппарата, наличие болевого синдрома в  икро-
ножных мышцах, выраженная слабость при  педалиро-
вании без  нагрузки. Оценка диастолической функции 
проводилась на уровне 50 Вт, при достижении анаэроб-
ного порога (АП), субмаксимальной частоты сердеч-
ных сокращений (ЧСС), а  также в  период восстановле-
ния. При достижении нагрузки 50 Вт в основной группе 
через 12  мес лечения СНсФВ было выявлено достовер-
ное увеличение скоростных показателей ТДГ, в  частно-
сти e’ септ. и  e’ лат., что  привело к  существенному сни-
жению отношения E / e’. В  контрольной группе динами-
ки данных показателей не отмечалось. В обеих группах 
увеличение ФН до АП сопровождалось небольшим ком-
пенсаторным увеличением скорости движения септаль-
ного и  латерального участков фиброзного кольца МК, 
при этом применение длительной стандартной терапии 
СН в сочетании с аторвастатином способствовало более 
выраженному, чем применение только стандартной тера-
пии, приросту e’ септ. и е’ лат. на данном этапе нагрузки. 
Подобная тенденция приобрела достоверный характер 
при  анализе динамики e’ септ. и  e’ лат. на  субмаксималь-
ной ЧСС. Использование аторвастатина в  дополнение 
к стандартной терапии СН сопровождалось приростом 
скоростных показателей уже через 6 мес наблюдения, 
а в контрольной группе при достижении АП скоростные 
показатели снижались. Некоторое улучшение диастоли-
ческой функции ЛЖ в период восстановления выявлено 
при анализе скоростных показателей ТДГ. Так, в основ-
ной группе через 12 мес наблюдения отмечалось досто-
верное увеличение e’ септ. и снижение E / e’. В контроль-
ной группе значимой динамики перечисленных показа-
телей не отмечалось.

Обсуждение
Проведенные исследования, оценивающие эффек

тивность статинов у  больных с  СНсФВ, на  данный 
момент малочисленны и  противоречивы. В  рабо-
те K.  Nochioka и  соавт. [12] проанализированы дан-
ные 3124 пациентов с  СНсФВ, включенных в  регистр 
CHART-2. Средний возраст пациентов составил 69 лет, 
период наблюдения – 3,4 года. Трехлетняя смертность 
пациентов, принимавших статины (розувастатин, атор-
вастатин, правастатин, питавастатин и др.), была досто-
верно ниже, чем у пациентов, не принимавших указан-

ные препараты (8,7 % против 14,5 %; относительный 
риск  – ОР 0,74; 95 % доверительный интервал  – ДИ 
0,58–0,94; р<0,001). Наиболее выраженное положи-
тельное влияние статины оказывали на риск внезапной 
сердечной смерти, что, по мнению авторов, может быть 
связано с улучшением функции эндотелия коронарных 
сосудов, стабилизацией атеросклеротических бляшек, 
восстановлением функции проводящей системы желу-
дочков, и как  следствие, снижением частоты развития 
острого коронарного синдрома, угрожающих жизни 
желудочковых аритмий.

Применение статинов сопровождалось увеличени-
ем выживаемости 3 427 больных с СНсФВ, включенных 
в регистр Швеции [13]. По данным анализа, годичная 
выживаемость пациентов, получавших статины, соста-
вила 85,1 % против 80,9 % у  пациентов, не  получавших 
эти препараты (ОР 0,80, 95 % ДИ 0,72–0,89; p<0,001). 
Однако в  рандомизированном клиническом исследо-
вании GISSI-HF у  пациентов с  СНсФВ розувастатин 
в  дозе 10 мг / сут не  показал статистически значимо-
го преимущества в  отношении смертности по  сравне-
нию с плацебо [14]. В нашем исследовании пациентам 
с  СНсФВ и  ожирением назначался липофильный атор-
вастатин, обладающий более выраженными противо-
воспалительными свойствами, оказывающий защитное 
действие на эндотелий сосудов. В связи с этим при дли-
тельном наблюдении нами выявлены положительное 
влияние аторвастатина на  диастолическую функцию 
и  некоторое улучшение систолической функции ЛЖ, 
что  привело к  регрессу симптомов заболевания и  по-
вышению толерантности к  ФН. Аналогичные резуль-
таты получены в  проспективном рандомизированном 
исследовании [15], в  котором больным (n=167) к  ан-
тигипертензивной терапии добавляли аторвастатин 
в дозе 10 мг / сут. Через 12 мес лечения у больных отме-
чалась положительная динамика в виде улучшения кли-
нического состояния, увеличивалось расстояние, прой-
денное при  проведении 6‑МТХ. У  пациентов, полу-
чавших аторвастатин, существенно снижался уровень 
N-концевого предшественника мозгового натрийуре-
тического пептида, отмечалась тенденция к улучшению 
диастолической функции ЛЖ.

Заключение
Длительное применение липофильного статина 

(аторвастатина) в  дополнение к  стандартной терапии 
приводит к  регрессу клинических проявлений сердеч-
ной недостаточности с сохраненной фракцией выброса 
левого желудочка, повышению физической активности 
пациентов. Анализ глобальной продольной деформа-
ции левого желудочка показал, что  дополнительное ис-
пользование аторвастатина способствует сохранению 





54 ISSN 0022-9040. Кардиология. 2023;63(10). DOI: 10.18087/cardio.2023.10.n2488

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ§
систолической функции левого желудочка, тогда как 
на фоне стандартной терапии сердечной недостаточно-
сти с сохраненной фракцией выброса левого желудочка 
к  концу 12‑месячного периода наблюдения она снижа-
ется. Назначение стандартной терапии сердечной недо-
статочности в сочетании с аторвастатином способству-
ет улучшению диастолической функции левого желу-
дочка как в покое, так и при дозированной физической 
нагрузке, повышению компенсаторных механизмов ле-

вого желудочка на  пике нагрузки, что  проявлялось до-
стоверным увеличением скоростных показателей тка-
невой допплерографии.

Финансирования нет.

Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
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