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Проведена оценка эффективности терапии розувастатином у пациентов с хронической сердечной недостаточностью 
(ХсН). В исследование включено 130 больных с ХсН I–IV ФК и дислипидемией. Пациенты рандомизированы в 2 группы: 
первая (n = 65) – с сердечной недостаточностью с сохраненной фракцией выброса левого желудочка (сН – сФВ ЛЖ) (ФВ ЛЖ 
> 45%) и вторая (n = 65) – с сердечной недостаточностью со сниженной фракцией выброса (ФВ < 45%), и получали розувас-
татин 10–20 мг/сутки в дополнение к стандартной терапии ХсН.

Проведенное исследование определило более высокую эффективность розувастатина в лечении больных с сН-сФВ 
ЛЖ, что сопровождалось увеличением в 2,9 раза количества пациентов с нормальной геометрией ЛЖ и нормализацией диа-
столической функции в 30,7% случаев.
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The efficiency of rozuvastatin аministration has been assessed in patients with chronic heart failure. 130 patients with chronic 
heart failure I–IV F and dislipidemia took part in the research. The patients were randomized into two groups: the first group (n=65) 
was with heart failure and preserved left ventricular ejection fraction (HF – DEF LV) (EF LV >45%) and the second group had a 
decreased ejection fraction but took rozuvastatin 10–20 mg/day in addition to standard therapy of chronic heart failure.

The research carried out determined thе rozuvastatin was highly effective in treatment of patients with HF – DEF LV, which 
resulted in the increase of amount of patients with normal LV geometry by 2,9 times and diastolic function normalization in 30,7% 
cases, the increase of tolerance to physical activity and improvement of life quality.
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Введение
Хроническая сердечная недостаточность (ХсН), 

развивающаяся на определенном этапе течения боль-
шинства сердечно-сосудистых заболеваний, являет-
ся одной из актуальных проблем здравоохранения, 
что связано с неуклонным увеличением количества 
больных, неблагоприятным прогнозом, неудовлетво-
рительным качеством жизни. Эффективность фарма-
котерапии у больных с систолической ХсН изучена 
достаточно хорошо, в то время как специфическое 
лечение, направленное на улучшение диастоличе- 

ских свойств и параметров ремоделирования миокар-
да левого желудочка, в том числе при сердечной недо-
статочности с сохраненной фракцией выброса левого 
желудочка (сН – сФВ ЛЖ), до конца не разработано 
[1]. В то же время возможности применения липидсни-
жающих препаратов у пациентов с ХсН и их эффектив-
ность при сН – сФВ мало изучены.

Вместе с тем статины могут позитивно влиять на тече-
ние сердечной недостаточности не только и не столько за 
счет липидснижающего действия, но благодаря их извест-
ным плейотропным эффектам: противовоспалительным, 
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антифибротическим [2, 3, 4, 5, 8, 9], антигипертрофиче- 
ским [6, 7], антиоксидантным, вазопротективным [10, 11, 
12, 13] и другим. Поскольку большинство этих факторов 
играет важную роль в патогенезе сердечной недостаточ-
ности, можно предполагать, что применение статинов в 
дополнение к стандартной терапии ХсН может оказывать 
позитивное влияние не только на липидный спектр, но и 
на основные показатели структурно-функционального со-
стояния миокарда как у пациентов с сохраненной, так и со 
сниженной сократительной способностью ЛЖ.

В связи с этим целью исследования явилась срав-
нительная оценка влияния розувастатина на показате-
ли структурно-функционального состояния миокарда 
ЛЖ, клиническое состояние и качество жизни больных 
сердечной недостаточностью с сохраненной и снижен-
ной фракциями выброса ЛЖ. 

Материалы и методы исследования
В исследование включены 130 пациентов, в том чис-

ле 65 человек – с сН – сФВ ЛЖ (ФВ > 45%) и 65 – с 
сердечной недостаточностью со сниженной ФВ ЛЖ (ФВ 
< 45%), имевших дислипидемию (общий холестерин 
(ОХс) > 4,5 ммоль/л, холестерин липопротеидов низкой 
плотности (Хс ЛПНП) > 2,5 ммоль/л) и повышенный уро-
вень мозгового натрийуретического пептида > 100 пг/мл. 
У 31 больного (23,7%) причиной ХсН являлась артери-
альная гипертензия (аГ), у 3 (2,3%) – ишемическая бо-
лезнь сердца (ИБс), у 95 (73%) – сочетание аГ и ИБс.

Пациенты не включались в исследование при нали-
чии ХсН, обусловленной приобретенными и врожден-
ными пороками сердца, кардиомиопатией, с постоянной 
формой фибрилляции предсердий, острой коронарной 
недостаточностью, указания в анамнезе на непереноси-
мость статинов, наличии активного гепатита, декомпенси-
рованного цирроза печени, онкологических заболеваний, 
тяжелых сопутствующих заболеваний, определяющих 
неблагоприятный прогноз на ближайшее время.

На момент включения в исследование все пациен-
ты получали сопоставимую стандартную терапию ХсН, 
включавшую ингибитор ангиотензинпревращающего 
фермента (иаПФ) эналаприл в дозе 5–20 мг/сутки или 
антагонист рецепторов ангиотензина II (аРа II) лозар-
тан 50–100 мг/сутки, β-адреноблокатор бисопролол  
5 –10 мг/сутки, при необходимости – диуретики (гидро-
хлортиазид, фуросемид). При сН – сФВ иаПФ получа-
ли 87,3% больных, аРа II – 12,7%, β-адреноблокаторы –  
68%, диуретики – 33,4%; при сН со сниженной ФВ со-
ответственно 88,1%, 11,9%, 66,7%, 54,3% пациентов. 
В дополнение к основной терапии всем пациентам на-
значался розувастатин (крестор, «Astra Zeneca»), на-
чальная доза которого составляла 10 мг/сутки.

До включения в исследование всем пациентам прово-
дилось общеклиническое обследование, а также комплекс 
лабораторных исследований, включавший оценку основ-
ных показателей липидного спектра, уровня с-реактивного 
белка количественным методом и фибриногена.

Для оценки безопасности терапии розувастатином 
определяли уровни аспартатаминотрансферазы (асТ), 
аланинаминотрансферазы (аЛТ), креатинфосфокиназы 
(КФК), билирубина и его фракций, а также наличие или 
отсутствие клинических симптомов миопатии, миалгии.

Исследование липидного спектра и других лабора-
торных показателей повторяли через 1, 3, 6 и 12 меся-
цев наблюдения. Через 1 месяц применения розувас-
татина при недостаточном снижении уровней липидов 
доза статина увеличивалась до 20 мг/сутки.

Для верификации ХсН с помощью анализатора мо-
дели «Triage BNP» фирмы «Биосайт Инкорпорейтед» 
(сШа) определялось количественное содержание на-
трийуретического пептида В-типа в пробах цельной 
крови. При уровне BNP > 100 пг/мл результат расцени-
вался как положительный.

Исходно, через 6 и 12 месяцев терапии проводили 
инструментальное обследование пациентов. Электро-
кардиограмму регистрировали в 12 отведениях («Schiller  
аТ-101»). Эхокардиографическое исследование (Эхо-
КГ) проводили при помощи ультразвукового аппарата 
«Siemens Sonoline G 50». Оценивались следующие пока-
затели: величина ФВ ЛЖ по методу симпсона, конечный 
диастолический размер (КДР), конечный систолический 
размер (КсР), конечный диастолический объем (КДО), 
конечный систолический объем (КсО), толщина задней 
стенки левого желудочка (ТЗс ЛЖ), толщина межжелу-
дочковой перегородки (ТмЖП), масса миокарда левого 
желудочка (ммЛЖ), индекс массы миокарда левого же-
лудочка (ИммЛЖ). Гипертрофию ЛЖ диагностировали 
при ИммЛЖ > 110 г/м² у женщин и > 134 г/м² у мужчин. По 
результатам Эхо-КГ-исследования выделяли следующие 
типы ремоделирования ЛЖ: эксцентрическая гипертрофия 
(ЭГ), концентрическая гипертрофия (КГ), изолированная 
гипертрофия мЖП (ИГ мЖП) и задней стенки (ИГ Зс) ЛЖ, 
концентрическое ремоделирование (КР). Диастолическую 
функцию ЛЖ оценивали в режиме допплер-ЭхоКГ с опре-
делением максимальной скорости раннего диастолическо-
го наполнения – пика Е, максимальной скорости кровотока 
в систолу предсердий – пика а, соотношения Е/а, времени 
изоволюмического расслабления (ВИВР). На основании 
этих показателей выделяли три основных варианта диа-
столической дисфункции: гипертрофический, псевдонор-
мальный и рестриктивный.

Дуплексное сканирование брахиоцефальных арте-
рий проводилось с помощью ультразвукового аппарата 
«Sonoline G 50, SIEMENS» (Германия), оценивалась тол-
щина комплекса интима-медиа (ТКИм) сонных артерий.

Для оценки толерантности пациентов к физической 
нагрузке проводили тест 6-минутной ходьбы. Качество 
жизни (КЖ) оценивалось при помощи опросника мин-
несотского университета для больных ХсН (Minnesota 
Living with Heart Failure Questionnaire – MLHFQ). Оценка 
клинической симптоматики сердечной недостаточности 
производилась по шкале ШОКс (шкала оценки клиниче- 
ского состояния) в модификации В. Ю. мареева (2000).

Результаты исследования обработаны статистиче- 
ски с использованием пакета программ «Statistica 6.1». 
При анализе данных применялись методы непарамет-
рической статистики. Результаты представлены в виде 
медиан и интерквартильных интервалов, динамика по-
казателей на фоне терапии оценивалась при помощи 
критерия Уилкоксона с уровнем значимости р < 0,05. 
Для оценки качественных показателей использовался 
непараметрический критерий χ2 (p < 0,05).

Результаты исследования
сравнительный анализ динамики эхокардиографи-

ческих показателей выявил неравнозначные изменения 
в группах больных с сН – сФВ и сниженной ФВ ЛЖ. Тера-
пия розувастатином сопровождалась достоверно более 
выраженным регрессом параметров ремоделирования 
миокарда ЛЖ у больных с сН – сФВ ЛЖ в сравнении с 
группой пациентов со сниженной ФВ ЛЖ (табл. 1).

Исходно в группах пациентов с сН – сФВ ЛЖ прева-
лирующим вариантом ремоделирования являлась КГ, 
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Таблица 1

Сравнительная оценка изменений эхокардиографических 
показателей в группах пациентов с СН-СФВ и сниженной ФВ ЛЖ исходно  

и через 12 месяцев терапии розувастатином (медиана, квартили)

СН – СФВ ЛЖ, n = 65
Сердечная недостаточность 
со сниженной ФВ ЛЖ, n = 65 Р1–2

Показатель
Исходно

Через 12 месяцев лечения
Медиана

Δ1,%
Исходно

Через 12 месяцев лечения
Медиана 

Δ2,%

ФВ, %
55 (55–58)

57 (55–62)**
+3,6

36 (28–41)
37 (27–40)**

+2,7 0,0001

КДР, мм
48 (46–52)

47 (46–52)**
-2,1

62 (55–65)
61 (55–65)*

-1,6 0,0001

КДО, мл
107,5 (102,4–129,5)
102,4 (97,3–129,5)**

-4,8
193,9 (147,4–216)
186,9 (144–212)*

-3,6 0,0001

КсО, мл
48,4 (43–55,7)

42,8 (39,7–49,5)**
-11,5

124,71 (88,5–151,2)
122,9 (84,8–144)*

-1,45 0,0001

УО, мл
60,1 (56,3–77,7)
63,5 (53,5–76,8)

+5,6
58,4 (46,6–75,7)
60,4 (50,1–75,6)*

+3,5 0,43

ТЗс, мм
12 (10–13)
10 (9–12)**

-16,7
11 (10–13)

10,5 (10–12)
-4,5 0,01

ТмЖП, мм
11 (11–13)

10,5 (10–12)**
- 4,5

12 (10–14)
11 (10–13)*

-8,33 0,16

мм ЛЖ, г
266,6 (213,1–312,9)

222,14 (184,2–269,9)**
-16,7

346,22 (291,2–423,3)
339,5 (303–413,4)*

-1,9 0,0001

ИммЛЖ, г/м²
137,4 (115,2–158,6)
115,7 (95,6–139,5)**

-15,8
182,22 (156,6–215,2)
185,1 (155,2–213,8)

+1,55 0,0001

 Примечание:  здесь и далее * – р < 0,05 и ** – р < 0,01 по сравнению с исходными показателями, в числите-
ле – показатели до лечения, в знаменателе – через 12 месяцев лечения, медиана Δ1,% и Δ2, 
% – изменение (в %) показателя на фоне лечения по сравнению с исходными данными,  
Р1–2 – достоверность межгрупповых различий показателей у больных сердечной недостаточ- 
ностью с сохраненной и сниженной ФВ ЛЖ через 12 месяцев лечения розувастатином.
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Рис. 1. Изменение количества пациентов  
с различными типами ремоделирования  

миокарда ЛЖ при СН – СФВ ЛЖ через  
12 месяцев терапии розувастатином 

 Примечание: здесь и далее * – р < 0,05 в срав-
нении с исходными данными; ИГ 
мЖП – изолированная гипертрофия 
межжелудочковой перегородки, ИГ 
Зс – изолированная гипертрофия 
задней стенки, КР – концентрическое 
ремоделирование, КГ – концентри-
ческая гипертрофия, ЭГ – эксцентри-
ческая гипертрофия.

Рис. 2. Изменение количества пациентов  
с различными типами ремоделирования  

миокарда ЛЖ при ХСН со сниженной ФВ ЛЖ 
через 12 месяцев терапии розувастатином 

в группе с систолической ХсН – ЭГ. На фоне терапии 
розувастатином у 19 больных с сН – сФВ нормализо-

валась геометрия миокарда ЛЖ, а количество пациен-
тов с КГ уменьшилось на 57% (р < 0,05) (рис. 1). В то же 
время у лиц со сниженной ФВ ЛЖ (систолической ХсН) 
достоверных изменений в структуре типов ремодели-
рования не произошло (рис. 2).

В группе пациентов с сН – сФВ ЛЖ на фоне терапии 
розувастатином отмечалось статистически значимое улуч-
шение всех эхокардиографических показателей, характе-
ризующих диастолическую функцию миокарда ЛЖ (табл. 
2). У больных с систолической ХсН имели место досто-
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Рис. 3. Изменение количества пациентов  
с различными типами диастолической  

дисфункции левого желудочка при СН – СФВ 
ЛЖ через 12 месяцев терапии  

розувастатином 

 Примечание: * – р < 0,05 в сравнении с исходными 
       данными.

Рис. 4. Изменение количества пациентов  
с различными типами диастолической  

дисфункции левого желудочка при ХСН  
со сниженной ФВ ЛЖ через 12 месяцев  

терапии розувастатином 

Таблица 2

Изменение показателей диастолической функции у пациентов с СН – СФВ ЛЖ 
и сниженной ФВ ЛЖ исходно и через 12 месяцев терапии розувастатином  

(медиана, квартили)

СН – СФВ ЛЖ, n = 65
Сердечная недостаточность  
со сниженной ФВ ЛЖ, n = 65 Р 1–2

Показатель
Исходно

Через 12 месяцев лечения
Медиана 

Δ1,%
Исходно

Через 12 месяцев лечения
Медиана 

Δ2,%

Е, см/с
0,52 (0,45–0,64)
0,60 (0,52–0,70)*

+15,38 0,59 (0,46–0,70)
0,58 (0,50–0,69)

-1,7 0,048

а, см/с
0,75 (0,67–0,84)
0,68 (0,60–0,79)*

-9,33
0,68 (0,55–0,82)
0,64 (0,56–0,79)*

-5,88 0,046

Е/а
0,71 (0,60–0,81)
0,85 (0,76–1,16)*

+19,7
0,78 (0,60–1,45)
0,83 (0,69–1,26)*

+6,41 0,04

ВИВР, мс
100 (96–110)
92 (88–100)*

-8
96 (76–105)
94 (86–105)*

-2,08 0,94

верное снижение пика а на 5,88%, уменьшение ВИВР – на 
2,08% и увеличение Е/а – на 6,41% (р = 0,05).

Улучшение показателей диастолической функции 
сопровождалось изменением структуры типов диасто-
лических нарушений. В группе больных с сН – сФВ ЛЖ 
отмечались нормализация диастолической функции в 
30,7% случаев и уменьшение количества лиц с гипер-
трофическим типом на 27% (р < 0,05) (рис. 3). У паци-
ентов со сниженной ФВ ЛЖ существенной динамики в 

Таблица 3

Изменение толщины комплекса интима-медиа у больных сердечной  
недостаточностью с сохраненной и сниженной ФВ ЛЖ на фоне терапии  

розувастатином (медиана, квартили)

СН – СФВ ЛЖ, n = 65
Сердечная недостаточность  
со сниженной ФВ ЛЖ, n = 65

Р 1–2

Показатель
Исходно

Через 12 месяцев лечения
Медиана 

Δ1,%
Исходно

Через 12 месяцев лечения
Медиана 

Δ2,%

ТКИм (мм)
1,14 (0,92–1,17)
1,07 (0,96–1,14)*

-6,14%
1,16 (0,92–1,18)
1,14 (0,9–1,16)*

-1,72% 0,005

 Примечание: * – р < 0,01 по сравнению с исходными показателями.

структуре типов диастолической дисфункции через 12 
месяцев терапии не регистрировалось (рис. 4).

Независимо от формы ХсН на фоне терапии ро-
зувастатином отмечалось статистически значимое 
уменьшение ТКИм, однако более выраженные измене-
ния, с достоверной межгрупповой разницей, регистри-
ровались у больных с сохраненной ФВ (табл. 3). 

В обеих группах пациентов на фоне стандартной 
терапии ХсН с использованием розувастатина отмеча-
лись увеличение толерантности к физической нагруз-
ке, улучшение качества жизни и клинического состоя-
ния пациентов, о чем свидетельствовало увеличение 
количества пройденных метров при проведении теста 
с 6-минутной ходьбой, уменьшение количества баллов 
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Таблица 4

Изменение показателей КЖ, теста 6-минутной ходьбы и ШОКС у больных  
сердечной недостаточностью с сохраненной и сниженной ФВ ЛЖ на фоне  

терапии розувастатином (медиана, квартили)

Показатель

СН – СФВ ЛЖ
(розувастатин), n = 65

Сердечная недостаточность  
со сниженной ФВ ЛЖ (розувастатин),

n = 65
Р1–2 

Исходно
Через 12 месяцев 

лечения

Медиана 
Δ1,%

Исходно
Через 12 месяцев лечения

Медиана 
Δ2,%

КЖ, баллы
50 (45–55) 

45 (40–50) *
-10%

60 (57–61)
56 (52–58) *

-6,66% 0,0001

Тест 6-минутной
 ходьбы, м

395 (333,8–428,5)
523 (491–588,5) * 

+32,4%
172 (162–196)

205 (182–220) *
+19,2% 0,0001

ШОКс, баллы
6 (4–7)

3 (2–4) *
-50%

9 (7–9) 
5 (4–5) *

-44,4% 0,0001

по шкале оценки клинического статуса и миннесотского 
опросника (табл. 4). Вместе с тем положительная дина-
мика результатов этих тестов была достоверно более 
значимой в группе больных с сН – сФВ ЛЖ.

На фоне терапии розувастатином целевые уровни 
липидов были достигнуты у 54 (83%) больных сН-сФВ 
и 50 (77%) пациентов с ХсН со сниженной ФВ ЛЖ. 
Кроме того, у пациентов с сН – сФВ на фоне терапии 
розувастатином имело место снижение уровня сРБ и 
фибриногена соответственно на 75% и 14,2% (р<0,05), 
в группе со сниженной ФВ – на 50% и 16,7% (р<0,05).

В обеих группах пациентов на фоне применения 
статина значимого повышения асТ, аЛТ, КФК, билиру-
бина и его фракций не отмечено.

Обсуждение
Результаты экспериментальных и клинических 

исследований позволяют предполагать, что статины 
могут оказывать влияние на некоторые механизмы 
развития ХсН, что связывают с их не только липидс-
нижающим действием, но и с плейотропными свойс-
твами. В проведенном нами исследовании назначение 
розувастатина в суточной дозе 10–20 мг в дополнение 
к оптимальной терапии 130 больным ХсН сопровож-
далось достоверным улучшением показателей липид-
ного спектра крови и достижением целевых значений 
липидов у большинства пациентов независимо от со-
кратительной способности миокарда ЛЖ. В то же вре-
мя в исследовании показано, что наряду с гиполипи-
демическим действием и плейотропными эффектами 
(снижение сРБ) розувастатин способствовал регрессу 
структурно-функциональных изменений миокарда ЛЖ.

Так, в группе пациентов с сН-сФВ достоверно 
увеличилась ФВ ЛЖ, а также отмечалось значимое 
уменьшение выраженности гипертрофии ЛЖ, размера 
и объемов сердца (КДР, КДО, КсО, ТЗс и ТмЖП, мм 
и Имм ЛЖ). Кроме того, через 12 месяцев лечения в 
этой группе обследованных имели место нормализа-
ция геометрии миокарда ЛЖ у 19 (29%) из 65 больных 
и уменьшение числа лиц с КГ на 57% (р < 0,05). 

На фоне проводимой терапии, включавшей розу-
вастатин, у пациентов с сН-сФВ наблюдалось улучше-

ние показателей диастолической функции миокарда, 
что проявлялось достоверным увеличением пика Е, 
снижением пика а, снижением ВИВР, увеличением Е/а 
(p < 0,05) Кроме того, у 30,7% больных нормализова-
лась диастолическая функция ЛЖ.

можно предположить, что эти позитивные изме-
нения связаны с плейотропными эффектами розу-
вастатина: блокированием синтеза мевалоновой 
кислоты и, соответственно, уменьшением интенсив-
ности процессов фиброза и гипертрофии миокарда 
[10, 11]. Вместе с тем важную роль в развитии ремо-
делирования ЛЖ и прогрессировании ХсН, как извес-
тно, играют матричные металлопротеиназы (ммП). 
В экспериментальных исследованиях показано, что 
статины ингибируют образование ммП и приводят к 
замедлению фиброза миокарда и прогрессирования 
ХсН [12]. аналогичные данные были получены в ран-
домизированном 6-месячном плацебо-контролируе-
мом исследовании у пациентов с гиперлипидемией, 
где статин снижал массу миокарда ЛЖ на 13% [14]. 
Вероятно, изменение структуры и функции миокарда 
ЛЖ, установленное нами, может быть объяснено пе-
речисленными эффектами.

В группе пациентов со сниженной ФВ ЛЖ добавле-
ние к стандартной терапии ХсН розувастатина сопро-
вождалось достоверным улучшением сократительной 
способности миокарда. В то же время уменьшение вы-
раженности ремоделирования и улучшение диастоли-
ческой функции ЛЖ были менее значимы по сравнению 
с пациентами с сН-сФВ, получавшими розувастатин, 
что, по-видимому, связано с более тяжелым течением 
систолической ХсН. 

Таким образом, применение розувастатина в комп-
лексной терапии пациентов с сН-сФВ по сравнению с 
больными ХсН со сниженной ФВ способствовало бо-
лее выраженному регрессу структурно-функциональ-
ных изменений миокарда ЛЖ. Позитивная динамика 
эхокардиографических показателей сопровождалась 
нормализацией геометрии и диастолической функции 
ЛЖ именно в группе пациентов с сохраненной фракци-
ей выброса, тогда как при систолической ХсН досто-
верного уменьшения количества больных с патологи-
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ческими типами ремоделирования и диастолической 
дисфункцией не наблюдалось. Кроме того, на фоне 
использования розувастатина в группе с сН-сФВ име-
ли место более значимое уменьшение толщины ком-
плекса «интима-медиа», увеличение толерантности к 
физической нагрузке, улучшение клинического статуса 
и качества жизни, чем у пациентов с сердечной недо-
статочностью со сниженной ФВ ЛЖ, что может быть ис-
пользовано в клинической практике при лечении ХсН.
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Проведена оценка эффективности использования розувастатина в комплексной терапии больных с систолической хро-
нической сердечной недостаточностью (ХсН). В исследование включены 88 человек, которые были разделены на 2 группы: 
основная (n = 65), получавшая розувастатин в дозе 10–20 мг в сутки, и контрольная (n = 23) без приема статинов.

Применение розувастатина в основной группе больных способствовало достоверному улучшению основных параметров 
ремоделирования и диастолической функции миокарда, увеличению толерантности к физической нагрузке и улучшению 
качества жизни, достижению целевых значений липидограммы и снижению уровня маркеров системного воспаления (с-ре-
активного белка и фибриногена). 
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