
26 МЕДИЦИНСКИЙ СОВЕТ • №20, 2017

КА
РД

И
О

ЛО
ГИ

Я

Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 

с сохраненной фракцией выброса левого 

желудочка (ФВ ЛЖ) является наиболее рас-

пространенным осложнением артериальной гипертен-

зии [1]. Поскольку способы фармакотерапии, улучшав-

шие прогноз больных с ХСН и сниженной ФВ ЛЖ, не 

влияли на исходы у пациентов с ХСН и сохраненной 

ФВ ЛЖ [2], в последнем случае главным образом реко-

мендуется целенаправленно лечить основную патоло-

гию [3, 4]. Антагонисты кальция не только являются 

эффективными средствами лечения артериальной 

гипертензии, но и способны повышать толерантность 

больных с ХСН и сохраненной ФВ ЛЖ к физической 

нагрузке [5, 6]. Влияние антагонистов кальция на про-

гноз пациентов с ХСН и сохраненной ФВ ЛЖ, согласно 

данным крупного регистра OPTIMIZE-HF, оценивается 

как нейтральное [7]. 

Статины снижали смертность больных с ХСН и сохра-

ненной ФВ ЛЖ по данным метаанализа 4 проспективных 

наблюдательных исследований (n = 5 536) (относитель-

ный риск – ОР 0,69 при 95%-ном доверительном интер-

вале – ДИ от 0,493 до 0,965; р = 0,030) [8]. Однако круп-

ных рандомизированных контролируемых исследований 

статинов у пациентов с ХСН и сохраненной ФВ ЛЖ не 

проводилось, поэтому статины остаются препаратами с 

потенциалом улучшения исходов у таких больных.

Цель исследования – сравнение эффективности лече-

ния ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ у пациентов с гипертони-

ческой болезнью различными антагонистами кальция с 

добавлением и без добавления аторвастатина.
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В проспективном рандомизированном исследовании участвовали 167 больных с хронической сердечной недостаточно-

стью (ХСН) II/III функционального класса и сохраненной фракцией выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) на фоне гиперто-

нической болезни III стадии. В дополнение к антигипертензивной терапии периндоприлом и верапамилом SR (n = 85) или 

амлодипином (n = 82) назначался аторвастатин, который регулярно принимали 50,6 и 48,8% пациентов соответственно. 

Через 12 мес. при каждом варианте лечения происходило улучшение клинического состояния и качества жизни больных, 

увеличивалось расстояние, пройденное в тесте с 6-минутной ходьбой. У пациентов, получавших аторвастатин, существен-

но снижался уровень N-концевого предшественника мозгового натрийуретического пептида, отмечалась тенденция к 

улучшению показателей диастолической функции ЛЖ. Добавление аторвастатина к лечению ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ 

целесообразно в связи с потенциальной возможностью улучшения прогноза больных.
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МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследовании участвовали 167 больных в возрасте от 

48 до 70 лет с ХСН II/III функционального класса по клас-

сификации Нью-Йоркской ассоциации сердца и сохранен-

ной ФВ ЛЖ на фоне гипертонической болезни III стадии. 

Критерии включения в исследование: артериальная 

гипертензия в анамнезе; одышка, утомляемость, сердце-

биение при физической нагрузке; ФВ ЛЖ 50% и более 

[4]; синусовый ритм; 1-й тип диастолической дисфункции 

ЛЖ (с замедленной релаксацией); подписанное инфор-

мированное согласие.

Наличие у пациентов диастолической дисфункции ЛЖ 

констатировали в соответствии с алгоритмом из консен-

суса Европейского общества кардиологов [9] и с учетом 

рекомендаций Европейской ассоциации эхокардиогра-

фии и Американского общества эхокардиографии [10]. 

В исследование не включали больных с гемодинамиче-

ски значимым поражением клапанов сердца; кардиомиопа-

тиями; перенесенными острыми коронарными синдромами 

и/или инсультом; синдромом слабости синусового узла; 

фибрилляцией предсердий; атриовентрикулярной блокадой 

II/III степени; вторичными артериальными гипертензиями; 

ожирением (индекс массы тела более 30 кг/м2); заболевани-

ями органов дыхания с дыхательной недостаточностью; 

анемией (уровень гемоглобина ниже 130 г/л у мужчин и 120 

г/л у женщин); нарушениями функции печени и/или почек; 

сахарным диабетом, требовавшим инсулинотерапии; непе-

реносимостью применявшихся в исследовании препаратов.

Получено одобрение локального Комитета по этике 

на проведение исследования. 

Лечение артериальной гипертензии проводили, пере-

водя больных на прием периндоприла, титруя дозу от 2,5 

до 10 мг 1 раз в сутки с добавлением к нему после ран-

домизации верапамила в дозе 120–240 мг 1 раз в сутки 

(n = 85) или амлодипина в дозе 2,5–10 мг (n = 82) до 

достижения и поддержания офисного артериального 

давления ниже 140 и 90 мм рт. ст. Учитывая высокий риск 

сердечно-сосудистых осложнений, все пациенты получа-

ли рекомендацию принимать аторвастатин (Липримар, 

Pfizer) в дозе 10 мг 1 раз в сутки. 

Комплексное обследование больных проводилось 

исходно и через 12 мес. подобранной терапии и, кроме 

общеклинического исследования, включало стандартную 

электрокардиографию в 12 отведениях; 6-минутный тест 

ходьбы; оценку клинического состояния при ХСН (шкала 

ШОКС в модификации В.Ю. Мареева); оценку качества 

жизни с использованием Миннесотского опросника 

(MLHFQ); определение концентрации N-концевого пред-

шественника мозгового натрийуретического пептида 

(NT-proBNP) в крови (на анализаторе СOBAS H 232, Roche 

Diagnostics GmbH, Германия), липопротеидов низкой 

плотности (ЛПНП); эхокардиографию.

Эхокардиографию в М- и В-режиме, импульсно-волно-

вую, в т. ч. тканевую, допплерографию выполняли по стан-

дартным рекомендациям [10, 11] с использованием уль-

тразвуковой системы Aloka Alpha 7 (Япония) и векторного 

датчика с частотой 2,5 МГц. Размер и объем левого желу-

дочка определяли по методу Simpson. Рассчитывали 

объем левого предсердия, ФВ ЛЖ в автоматическом режиме 

с помощью интегрированного программного обеспече-

ния, массу миокарда ЛЖ – по формуле R.B. Devereux.

Для оценки диастолической функции ЛЖ использовали 

максимальные скорости раннего диастолического наполне-

ния (Е) и наполнения в систолу предсердий (А), их соотноше-

ние (Е/А), время изоволюмического расслабления ЛЖ (IVRT), 

время замедления кровотока раннего диастолического 

наполнения (DТ). Показатели Е, А и DT оценивались из апи-

кального доступа в проекции четырехкамерного сечения с 

помощью импульсно-волновой допплерографии, размещая 

контрольный объем между концами створок митрального 

клапана. Максимальную скорость диастолического подъема 

основания ЛЖ в раннюю диастолу (e’) определяли при 

помощи импульсно-волновой тканевой допплерографии из 

апикального доступа, устанавливая контрольный объем на 

митральное кольцо в области межжелудочковой перегород-

ки и боковой стенки ЛЖ. Величину е’ получали путем усред-

нения скоростей из области межжелудочковой перегородки 

и боковой стенки ЛЖ. Значения отношения E/е’ усредняли 

из 3 последовательных сердечных циклов. 

 В статистическую обработку включали результаты обсле-

дования пациентов, постоянно принимавших назначенные 

антигипертензивные препараты (допускалось как примене-

ние, так и неприменение аторвастатина), используя пакет 

прикладных программ STATISTICA 6.1 (StatSoft Inc., США). 

Образовавшиеся группы проверялись на нормальность рас-

пределения с помощью одностороннего теста Колмогорова – 

Смирнова. Все данные представлены в виде средней ариф-

метической (М), стандартного отклонения средней арифме-

тической (SD). Достоверность различий показателей по 

количественным признакам определяли по критерию t 

Стьюдента, по качественным – с использованием критерия 

c2, признавая их статистически значимыми при р < 0,05. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

Влияние антигипертензивной терапии, включавшей 

верапамил или амлодипин, на клинический статус и 

параметры эхокардиографии у пациентов с гипертониче-

ской болезнью и ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ проанализи-

ровано нами ранее [5]. В группе лечения верапамилом 

аторвастатин постоянно принимали 43 (50,6%) из 85, в 

группе амлодипина  – 40 (48,8%) из 82 пациентов. Это 

позволяло провести сравнение результатов лечения в 

подгруппах, получавших и не получавших статин. 

В таблицах 1 и 2 представлены характеристики паци-

ентов, рандомизированных для терапии верапамилом 

или амлодипином в сочетании с аторвастатином или без 

него. Обследованные образовавшихся подгрупп оказа-

лись сопоставимыми по ряду показателей.

Прием аторвастатина, кроме закономерного снижения 

уровня ЛПНП, сопровождался тенденцией к улучшению 

показателей диастолической функции ЛЖ без существенно-

го изменения других оценивавшихся показателей (табл. 

3–6). В подгруппах больных, получавших аторвастатин в 

сочетании с верапамилом или амлодипином, не отмечалось 
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Таблица 3.    Динамика клинических, биохимических и 
эхокардиографических показателей на фоне терапии, 
включавшей верапамил и аторвастатин (М ± SD)

Показатель

Верапамил
+ аторвастатин 

исходно
(n = 43)

Верапамил
+ аторвастатин 
через 12 мес. 

(n = 43)
р

ЧCC, ударов в минуту 74,7 ± 8,9 68,1 ± 8,0 <0,01

Систолическое АД,
мм рт. ст.

158,2 ± 23,5 129,5 ± 17,7 <0,01

Диастолическое АД,
мм рт. ст.

94,0 ± 12,2 82,7 ± 8,6 <0,01

Расстояние 6-минутной 
ходьбы, м

338,2 ± 29,6 396,2 ± 38,1 <0,01

Клиническое состояние, 
баллы

1,3 ± 0,2 1,1 ± 0,2 0,02

Качество жизни, баллы 34,0 ± 6,4 31,7 ± 5,0 0,03

NT-proBNP, пг/мл 511,6 ± 49,0 460,3 ± 37,4 0,02

ЛПНП, ммоль/л 3,7 ± 1,8 2,5 ± 1,5 <0,01

Переднезадний диаметр 
ЛП, см

4,31 ± 0,35 4,13 ± 0,26 0,27

Индекс объема ЛП, мл/м2 40,7 ± 8,8 39,0 ± 8,5 0,55

КДР ЛЖ, см 5,33 ± 0,37 5,02 ± 0,31 0,41

ФВ ЛЖ, % 60,9 ± 7,4 61,4 ± 7,5 0,79

ИММ ЛЖ, г/м2 151,8 ± 11,6 140,5 ± 9,8 0,09

Е/А, ед. 0,67 ± 0,19 0,80 ± 0,24 0,02

IVRT, мс 111,4 ± 12,0 99,7 ± 10,3 0,13

DT, мс 242,5 ± 26,8 222,8 ± 23,0 0,06

е’, см/с 5,28 ± 1,42 5,78 ± 1,62 0,18

Е/e’, ед. 9,5 ± 3,3 9,7 ± 3,4 0,43

Таблица 4.    Динамика клинических, биохимических
и эхокардиографических показателей на фоне терапии, 
включавшей верапамил без аторвастатина (М ± SD)

Показатель

Верапамил
без аторвастатина

исходно
(n = 42)

Верапамил
без аторвастатина

через 12 мес.
(n = 42)

р

ЧCC, ударов в минуту 73,7 ± 8,9 70,5 ± 7,8 <0,01

Систолическое АД,
мм рт. ст.

157,0 ± 23,6 131,9 ± 17,7 <0,01

Диастолическое АД,
мм рт. ст.

93,0 ± 12,4 84,5 ± 8,9 <0,01

Расстояние 6-минутной 
ходьбы, м

334,1 ± 28,7 377,6 ± 38,0 <0,01

Клиническое состояние, 
баллы

1,3 ± 0,2 1,1 ± 0,2 0,02

Качество жизни, баллы 35,0 ± 6,5 32,9 ± 5,7 0,04

NT-proBNP, пг/мл 497,6 ± 50,1 483,2 ± 44,6 0,52

ЛПНП, ммоль/л 3,4 ± 1,6 3,3 ± 1,4 0,67

Переднезадний диаметр 
ЛП, см

4,27 ± 0,36 4,23 ± 0,34 0,91

Индекс объема ЛП, мл/м2 40,1 ± 8,8 39,6 ± 8,2 0,87

КДР ЛЖ, см 5,17 ± 0,39 5,18 ± 0,33 0,96

ФВ ЛЖ, % 60,7 ± 7,3 59,0 ± 6,7 0,65

ИММ ЛЖ, г/м2 151,0 ± 12,5 147,2 ± 10,5 0,44

Е/А, ед. 0,69 ± 0,17 0,76 ± 0,18 0,04

IVRT, мс 107,6 ± 11,0 105,8 ± 9,3 0,76

DT, мс 236,2 ± 26,4 229,9 ± 25,0 0,35

е’, см/с 5,46 ± 1,45 5,50 ± 1,41 0,88

Е/e’, ед. 9,5 ± 3,2 9,9 ± 3,1 0,26

Таблица 1.    Исходные демографические и клинические 
показатели больных, рандомизированных в группу 
верапамила и получавших или не получавших аторва-
статин (М ± SD)

Показатель
Верапамил

+ аторвастатин
(n = 43)

 Верапамил
без аторвастатина

(n = 42)
p

Возраст, годы 62,9 ± 7,0 61,9 ± 7,4 0,915

Мужчины, n (%) 20 (46,5) 23 (54,8) 0,804

Индекс массы тела, кг/м2 27,6 ± 4,3 26,4 ± 4,1 0,937

Курение в настоящее 
время, n (%)

6 (14,0) 4 (9,5) 0,819

ХСН:
II ФК 
III ФК

40 (93,0)
3 (7,0)

41 (97,6)
1 (2,4)

1,000
0,658

Сахарный диабет 2-го 
типа, n (%)

12 (27,9) 9 (21,4) 0,768

Таблица 2.    Исходные демографические и клинические 
показатели больных, рандомизированных в группу 
амлодипина и получавших или не получавших аторва-
статин (М ± SD)

Показатель
Амлодипин

+ аторвастатин
(n = 40)

Амлодипин
без аторвастатина

(n = 42)
p

Возраст, годы 62,6 ± 7,4 60,9 ± 7,1 0,893

Мужчины, n (%) 16 (40,0) 21 (50,0) 0,718

Индекс массы тела, кг/м2 27,3 ± 3,9 25,7 ± 3,8 0,855

Курение в настоящее 
время, n (%)

5 (12,5) 4 (9,5) 0,972

ХСН:
II ФК 
III ФК

37 (92,5)
3 (7,5)

40 (95,2)
2 (4,8)

0,947
0,979

Сахарный диабет 2-го 
типа, n (%)

12 (30,0) 10 (23,8) 0,810
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существенного увеличения переносимости нагрузки при 

сравнении с отказавшимися от приема статина. Так, через 

12 мес. увеличение расстояния, пройденного в тесте с 

6-минутной ходьбой, составляло 17,1% в группе «верапамил 

+ аторвастатин», 13%  – «верапамил без аторвастатина», 

19,6% – «амлодипин + аторвастатин», 17,0% – «амлодипин 

без аторвастатина» (p > 0,05 для всех сравнений). Необ-

ходимо отметить достоверное снижение уровня NT-proBNP 

в крови, наблюдавшееся только в подгруппах пациентов, 

принимавших статин, что может ассоциироваться с улучше-

нием прогноза [12]. Значительный регресс гипертрофии ЛЖ 

регистрировался в группах лечения амлодипином, но не 

верапамилом, независимо от приема аторвастатина.

ОБСУЖДЕНИЕ

Основная область применения статинов – коррекция 

дислипидемии и предупреждение осложнений атеро-

склероза [13]. При ХСН особое значение имеют плейо-

тропные эффекты статинов: противовоспалительный, 

улучшение функции эндотелия путем усиления синтеза 

оксида азота, ограничение ремоделирования сердца, 

уменьшение оксидативного стресса [14, 15]. Для больных 

с ХСН и сохраненной ФВ ЛЖ важна способность статинов 

уменьшать гипертрофию и фиброз миокарда, улучшать 

его диастолическую функцию [16]. 

Однако крупные рандомизированные клинические 

исследования не выявляли положительного влияния стати-

нов на прогноз у больных с ХСН и сниженной ФВ ЛЖ.

В проекте CORONA (n = 5 011) у пациентов старше 60 лет с 

систолической ХСН розувастатин в дозе 10 мг/сут по срав-

нению с плацебо не снижал суммарный риск сердечно-

сосудистой смерти, нефатального инфаркта миокарда или 

нефатального инсульта в течение 32,8 мес. (ОР 0,92 при 

95% ДИ от 0,83 до 1,02; р = 0,12), хотя достоверно умень-

шал частоту госпитализаций из-за сердечно-сосудистых 

причин (р < 0,001) [17]. Все же дополнительный анализ 

результатов исследовании CORONA показал, что при самом 

низком уровне NT-proBNP (при более легкой ХСН) розува-

статин значительно снижал частоту регистрации событий 

первичной конечной точки [18]. В исследовании GISSI-HF 

у больных с ХСН (n = 4 631) розувастатин в дозе 10 мг/сут 

не снижал риск смертельного исхода или госпитализации 

по сердечно-сосудистым причинам по сравнению с плаце-

бо (ОР 1,01 при 99% ДИ от 0,908 до 1,112; p = 0,903), в т. ч. 

у пациентов с сохраненной ФВ ЛЖ [19]. 

Между тем нельзя было исключить, что нейтральный 

результат CORONA и GISSI-HF обусловлен применением 

гидрофильного розувастатина, отличающегося низким 

уровнем проникновения в миокард. По данным метаана-

лиза (n = 10 966), липофильные статины (в частности, при-

менявшийся нами аторвастатин), в высокой степени 

поглощающиеся миокардом, способны оказаться более 

эффективными у больных с ХСН [20]. Однако в крупном 

рандомизированном исследовании PEARL (n = 574) липо-

фильный питавастатин в дозе 2 мг/сут также не снижал 
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риск смерти от сердечно-сосудистых причин или госпита-

лизации по поводу декомпенсации ХСН со сниженной 

ФВ ЛЖ (ОР 0,92 при 95% ДИ от 0,632 до 1,345; р = 0,672) 

[21]. Для объяснения неэффективности статинов при ХСН 

со сниженной ФВ ЛЖ предложены гипотезы коэнзима Q 

(убихинона), липопротеина эндотоксина и селенопротеи-

на [22]. Хотя низкий уровень холестерина ассоциируется 

с ухудшением исходов у больных с ХСН, он безопасен, 

если обусловлен приемом статинов [23].

В нашем исследовании не зарегистрировано смер-

тельных исходов, что не позволяло формировать пред-

ставление о прогностическом влиянии проводившейся 

терапии. Вместе с тем в ретроспективных и наблюда-

тельных исследованиях у пациентов с ХСН и сохранен-

ной ФВ ЛЖ статины достоверно снижали общую смерт-

ность [24–27]. К. Nochioka и соавт. [28] показали, что 

снижение смертности в когорте больных ХСН с сохра-

ненной ФВ ЛЖ, получавших статины, обеспечивалось 

уменьшением смертности от инфекций и частоты вне-

запной смерти. Последнее может быть связано с мень-

шим количеством острых коронарных событий при при-

еме статинов.

Мы наблюдали лишь тенденцию к улучшению показа-

телей диастолической функции ЛЖ и дистанции в тесте с 

6-минутной ходьбой у пациентов, получавших аторваста-

тин в дополнение к верапамилу или амлодипину. В зна-

чительной степени это может быть связано с недостаточ-

ной статистической мощностью исследования. Ранее в 

небольших работах было показано, что аторвастатин 

снижал уровень маркеров воспаления, улучшал функцию 

эндотелия и толерантность к физической нагрузке у боль-

ных ХСН со сниженной ФВ ЛЖ [29, 30]. Однако авторы 

крупного проекта HF-ACTION (n = 2 331) не получили 

доказательств улучшения качества жизни и переносимо-

сти физической нагрузки при добавлении различных 

статинов к лечению пациентов с ХСН и сниженной ФВ 

ЛЖ [31]. H.-Y. Lee и соавт. [32] в небольшом исследовании 

SAPHIRE у больных с ХСН со сниженной ФВ ЛЖ сравнили 

влияние низкой дозы (10 мг/сут) гидрофильного права-

статина и высокой дозы (4 мг/сут) липофильного питава-

статина на систолическую функцию ЛЖ и толерантность к 

физической нагрузке. Через год лечения оба статина 

значительно повышали фракцию выброса ЛЖ. При этом 

только правастатин значительно увеличивал дистанцию в 

Таблица 5.    Динамика клинических, биохимических и 
эхокардиографических показателей на фоне терапии, 
включавшей амлодипин и аторвастатин (М ± SD)

Показатель

Амлодипин
+ аторвастатин

исходно
(n = 40)

Амлодипин
+ аторвастатин
через 12 мес.

(n = 40)

р

ЧCC, ударов в минуту 73,3 ± 8,4 73,0 ± 8,1 0,91

Систолическое АД,
мм рт. ст.

159,2 ± 22,3 127,9 ± 15,6 <0,01

Диастолическое АД,
мм рт. ст.

95,0 ± 9,7 80,2 ± 7,2 <0,01

Расстояние 6-минутной 
ходьбы, м

340,5 ± 27,0 407,3 ± 36,6 <0,01

Клиническое состояние, 
баллы

1,3 ± 0,3 1,1 ± 0,2 0,03

Качество жизни, баллы 34,1 ± 6,5 30,2 ± 5,7 0,02

NT-proBNP, пг/мл 497,5 ± 48,1 450,6 ± 37,3 0,04

ЛПНП, ммоль/л 3,8 ± 1,9 2,6 ± 1,5 <0,01

Переднезадний диаметр 
ЛП, см

4,38 ± 0,25 4,13 ± 0,20 0,47

Индекс объема ЛП, мл/м2 42,5 ± 9,2 37,0 ± 8,6 0,02

КДР ЛЖ, см 5,20 ± 0,36 5,01 ± 0,31 0,04

ФВ ЛЖ, % 61,3 ± 8,7 62,8 ± 8,4 0,65

ИММ ЛЖ, г/м2 150,8 ± 10,9 133,9 ± 9,1 <0,01

Е/А, ед. 0,69 ± 0,17 0,82 ± 0,18 0,02

IVRT, мс 105,3 ± 10,5 95,4 ± 8,5 0,27

DT, мс 235,4 ± 28,1 214,9 ± 23,6 0,08

e’, см/с 5,45 ± 1,44 6,30 ± 1,58 0,02

Е/e’, ед. 9,7 ± 2,9 9,1 ± 2,7 0,03

Таблица 6.    Динамика клинических, биохимических и 
эхокардиографических показателей на фоне терапии, 
включавшей амлодипин без аторвастатина (М ± SD)

Показатель

Амлодипин
без аторвастатина

исходно 
(n = 42)

Амлодипин
без аторвастатина

через 12 мес.
(n = 42)

р

ЧCC, ударов в минуту 72,9 ± 8,3 76,7 ± 9,0 0,08

Систолическое АД,
мм рт. ст.

158,6 ± 22,4 129,1 ± 13,5 <0,01

Диастолическое АД,
мм рт. ст.

93,4 ± 11,3 82,5 ± 8,7 <0,01

Расстояние 6-минутной 
ходьбы, м

344,4 ± 30,2 402,8 ± 37,6 <0,01

Клиническое состояние, 
баллы

1,3 ± 0,3 1,1 ± 0,2 0,03

Качество жизни, баллы 33,5 ± 6,7 31,2 ± 5,9 0,04

NT-proBNP, пг/мл 485,6 ± 48,8 461,5 ± 41,8 0,19

ЛПНП, ммоль/л 3,5 ± 1,7 3,4 ± 1,5 0,70

Переднезадний диаметр 
ЛП, см

4,22 ± 0,21 4,19 ± 0,20 0,92

Индекс объема ЛП, мл/м2 40,9 ± 8,9 37,6 ± 8,5 0,04

КДР ЛЖ, см 5,08 ± 0,37 5,13 ± 0,27 0,84

ФВ ЛЖ, % 62,1 ± 8,5 62,2 ± 8,3 0,97

ИММ ЛЖ, г/м2 147,7 ± 10,6 137,6 ± 9,0 0,04

Е/А, ед. 0,71 ± 0,15 0,78 ± 0,17 0,04

IVRT, мс 103,2 ± 9,9 97,7 ± 8,1 0,35

DT, мс 230,0 ± 28,1 221,9 ± 25,5 0,42

e’, см/с 5,51 ± 1,36 6,14 ± 1,47 0,03

Е/e’, ед. 9,7 ± 2,9 9,3 ± 2,4 0,04
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тесте с 6-минутной ходьбой. Отмечалось, что гидрофиль-

ные и – в еще большей степени – липофильные статины 

(из-за действия на центральную нервную систему) спо-

собствуют усилению ощущения мышечной усталости [33]. 

Согласно результатам исследования ASCOT-LLA, 

пациенты с артериальной гипертензией и другими фак-

торами риска сердечно-сосудистых осложнений, у кото-

рых во многих случаях имеется ХСН с сохраненной ФВ 

ЛЖ, получают прогностическую выгоду при добавлении 

аторвастатина в дозе 10 мг/сут к адекватной антигипер-

тензивной терапии [34]. Через 15 лет после получения 

этих данных остается неясным влияние статинов на 

течение и прогноз ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ из-за 

отсутствия соответствующих проспективных рандомизи-

рованных контролируемых исследований достаточной 

статистической мощности.

В настоящее время сложность патогенеза ХСН с 

сохраненной ФВ ЛЖ и разнообразие ее фенотипических 

проявлений требуют индивидуального подбора терапии 

основного заболевания, которым чаще всего является 

артериальная гипертензия [35]. Это обеспечивает улуч-

шение клинического состояния пациентов и увеличение 

их толерантности к физической нагрузке. Добавление к 

лечению статинов целесообразно главным образом с 

учетом потенциально возможного улучшения прогноза 

больных ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ.
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