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Введение  
В настоящее время целесообразность назначения ста-

тинов, особенно в качестве средств вторичной про-
филактики сердечно–сосудистых катастроф, очевидна
[1,2]. Эффективность липидснижающей терапии с це-
лью первичной и вторичной профилактики доказана в
большом количестве многоцентровых исследований у
больных с ИБС и нескольких исследованиях у пациен-
тов с артериальной гипертонией (АГ) [3-6]. Эффек-
тивность статинов оценивали на различных этапах
сердечно-сосудистого континуума, а результаты этих ис-
следований расширяют возможности применения ста-
тинов в клинической практике [7]. Однако по-прежнему

дискутабелен вопрос о назначении статинов пациентам
с изолированной умеренной АГ низкого, среднего или
высокого риска. 

В основном все рандомизированные клинические
исследования (РКИ) посвящены изучению влияния
статинов на первичные конечные точки и уровень ли-
пидов крови [8,9]. Однако неизученным остается вопрос
о возможности влияния статинов на ремоделирование
ЛЖ. Органопротекция и влияние на прогноз заболевания
являются наиболее важными критериями выбора лече-
ния в современной кардиологии [10]. В связи с этим це-
лесообразна оценка возможностей влияния совре-
менных гиполипидемических препаратов на характер
ремоделирования сердца при АГ [11,12], то есть воз-
можности их кардиопротективного действия.

Целесообразным представляется исследовать влия-
ние статинов в составе антигипертензивной терапии бло-
каторами ренин-ангиотензин-альдостероновой систе-
мы (РААС) на ремоделирование сердца у пациентов 
с АГ. 

Цель исследования — изучить влияние дополни-
тельного применения статинов на ремоделирование
сердца (РС) у больных АГ.
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В настоящее время хорошо изучено воздействие статинов на конечные точки сердечно-сосудистых заболеваний. Актуальным представляется исследование влияния статинов на процессы струк-
турно-функциональной перестройки сердца у больных артериальной гипертензией (АГ). 
Цель. Изучить влияние статинов на ремоделирование сердца у больных АГ. 
Материал и методы. Обследовали 120 пациентов с АГ 1 степени (мужчин 56, женщин 64), возраст 52,4±10,23 лет. Пациенты были рандомизированы на 4 группы лечения: А1 (ингибито-
ры ангиотензин-превращающего фермента (АПФ) + диета), А2 (ингибитор АПФ + флувастатин), Б1 (антагонист рецепторов к ангиотензину II (АРА II) + диета), Б2 (АРАII + флувастатин). Пе-
ред началом и через 6 мес лечения проводили трансторакальную ЭХОКГ со стандартными измерениями и расчетом маркеров ремоделирования левого желудочка (ЛЖ). 
Результаты. Выявлены наиболее прогностически значимые маркеры ремоделирования, на основании которых выделены 3 типа раннего ремоделирования ЛЖ: 1 тип — компенсированный,
2 тип — адаптивный, 3 тип — дезадаптивный. После терапии в группе А1 статистически значимо уменьшилось количество лиц со 2 типом (на 2%, р=0,02) и 3 типом (на 4%, р=0,04) ремо-
делирования ЛЖ, однако в меньшей степени, чем в группе A2, где уменьшение доли лиц со 2 типом составило 14% (р=0,04), с 3 типом — 4% (р=0,04). Увеличилось количество лиц с пер-
вым (компенсированным) типом ремоделирования ЛЖ (в группе A2 на 18% (р<0,001), а в группе A1 на 6%, р=0,03)). В группах Б1 и Б2 после лечения снизилось количество лиц с 3 типом
(р<0,001) и 2 типом (р=0,04) ремоделирования ЛЖ, возросла доля лиц с 1 типом ремоделирования ЛЖ (р<0,001). В группе Б2 значимо увеличилась доля лиц с 1 типом ремоделирования
ЛЖ (р=0,03) и снизилось количество пациентов с 3 типом ремоделирования ЛЖ (р=0,01) по сравнению с группой A2. 
Заключение. Применение у больных АГ статинов оказало кардиопротективный эффект, не зависящий от базовой антигипертензивной терапии и уровня общего холестерина. Комбинация ста-
тинов с АРА II у данной категории пациентов позволила достичь большего кардиопротективного эффекта, чем их комбинация с ингибиторами АПФ.
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Background. Effects of statins on cardiovascular end points are well-known. To study the impact of statins on structural and functional heart remodeling in patients with arterial hypertension (HT) seems
to be topical. 
Aim. To study the effect of statins on cardiac remodeling in patients with HT. 
Materials and methods. 120 patients with HT of 1 degree were included into the study: 56 men, 64 women, aged 52.4±10.23. Patients were randomized into 4 treatment groups: Group A1 (angiotensin
converting enzyme (ACE) inhibitors + diet), group A2 (ACE inhibitor + fluvastatin), group B1 (angiotensin II receptor antagonist (ARA II) + diet), group B2 (ARAII + fluvastatin). Transthoracic echocardio-
graphy with calculation of standard left ventricle (LV) remodeling indices was performed. 
Results. The most important prognostic markers of LV remodeling were revealed. They were a basis for definition of 3 types of early LV remodeling: type 1 — compensated, type 2 — adaptive, 3 type — mal-
adaptive. After 6 months of treatment a number of patients in group A1 with type 2 and type 3 of LV remodeling reduced less (2%, p=0.02 and 4%, p=0.04, respectively) than this in group A2 (14%,
p=0.04) and 4%, p=0.04, respectively). A number of patients with type 1 (compensated) of LV remodeling increased by 18% (p<0.001) in group A2, and by 6%, (p=0.03) in group A1. After the treat-
ment a number of patients with type 3 and type 2 of LV remodeling decreased (p<0.001 and p=0.04, respectively) in groups B1 and B2 while a number of patients with type 1 of LV remodeling increased
(p<0,001). 
A number of patients with type 1 of LV remodeling increased and this with type 3 of LV remodeling decreased in group B2 more prominently in comparison with group A2 (p=0.03; p=0.01, respectively). 
Conclusion. Statins in patients with HT have cardioprotective effect that does not depend on basic antihypertensive therapy and total cholesterol level. In these patients combination of statins with ARA II
has better cardioprotective effect than this with ACE inhibitors. 
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Материал и методы
В исследование включены 120 пациентов (56 муж-

чин и 64 женщины; средний возраст 52,4±10,2 лет) с
эссенциальной АГ 1 степени с длительностью гипер-
тонического анамнеза 1-2 года. До включения в ис-
следование больные в течение минимум 3-х месяцев
не получали систематической антигипертензивной или
гиполипидемической терапии по различным причинам
(впервые диагностированные заболевания, позднее об-
ращение, самостоятельные перерывы в лечении).

Пациенты включались в исследование после под-
писания информированного согласия. 

Методы исследования
Обследование пациентов проводилось исходно

при включении в исследование и через 6 месяцев те-
рапии.

Диагноз артериальной гипертонии (АГ) устанавли-
вался согласно рекомендациям ВНОК [13]. Для вери-
фикации АГ всем пациентам проводилось суточное мо-
ниторирование АД (СМАД) с использованием монитора
CardioTens-01 (Венгрия) по стандартным методикам [14].

Общеклиническое обследование включало оценку
антропометрических показателей, в т.ч. индекс массы
тела (ИМТ), биохимический анализ крови с опреде-
лением уровня общего холестерина, холестерина ли-
попротеидов низкой (ЛПНП) и высокой (ЛПВП) плот-
ности, триглицеридов (ТГ), печеночных трансаминаз
(АСТ, АЛТ), креатинина ферментативным методом на
биохимическом анализаторе Immunochemistry Systems
(Beckman Coulter, США). 

Специальные методы обследования. Эхокардио-
графическое исследование проводилось на аппарате
Aloka SSD 4000 (Aloka, Япония) по стандартной мето-
дике [15]. Исследование левого желудочка (ЛЖ)
включало стандартные измерения размеров и объемов,
толщины стенок, фракции выброса (ФВ) по методу Тe-
ichholz и Simpson. Массу миокарда ЛЖ (ММЛЖ) опре-
деляли по формуле Penn Convention [16]. Полученные
объемные показатели и ММЛЖ индексировали по от-
ношению к площади поверхности тела (ППТ). Рассчи-
тывался индекс ММЛЖ (ИММЛЖ, г/м2) по формуле
G. De Simone et al. [17]; относительная толщина стен-
ки (ОТС) ЛЖ рассчитывалась по формуле:

ОТС=(ТЗСд+МЖПд)/КДР; где ТЗСд — толщина зад-
ней стенки в диастолу, МЖПд — толщина межжелу-
дочковой перегородки в диастолу, КДР — конечно-диа-
столический размер. 

За признак гипертрофии левого желудочка (ГЛЖ) взят
стандартный критерий — ИММЛЖ>115 г/м2 для муж-
чин и >95 г/м2 для женщин. Рассчитывали маркеры ре-
моделирования ЛЖ в систолу и диастолу: 
• индекс сферичности ЛЖ в систолу и диастолу:

ИСс=КСР/Нc и ИСд=КДР/Нд, где Нс,д — высота ЛЖ

в систолу и диастолу, КСР и КДР — конечный систоли-
ческий и диастолический размер, соответственно; 

• интегральный систолический индекс ремоделиро-
вания [18]: ИСИР=ФВ/ИСд; 

• миокардиальный стресс систолический [18]:
МСс=[0,98*(0,334*КСР*САД)/ТЗСс*(1+(ТЗСс/КСР))]
и миокардиальный стресс диастолический:
МСд=[0,98*0,334*ДАД*КДР/ТЗСд*(1+(ТЗСд/КДР))],
дин/см2; 

• интегральный диастолический индекс ремоделиро-
вания [19]: ИДИР=DесT/ИСд; 

• ФВ/МСс, ФВ/МСд, МСс/КСОИ, МСд/КДОИ [20]; 
• конечно-диастолическое давление по формуле T.

Stork [21]: КДД=1,06+15,15*(VA*ЕTA)/(VE*ЕTE),
мм рт.ст.; 

• конечно-диастолическое напряжение стенки:
КДНС=КДД*КДР/4*ТЗСд, дин/см2. 

Для выявления параметров, независимо и наиболее
сильно связанных с классическими показателями си-
столической (ФВ, УО, ФУ) и диастолической (Е/А,
время изоволюмического расслабления (IVRT), DecT)
функции проводился пошаговый многофакторный ре-
грессионный анализ. В модели включались в качестве
независимых переменных пол, показатели липидного
спектра, глюкозы плазмы крови, ИМТ, ММЛЖ/ППТ,
ИСИР, КДД, МСс, МСд, КДНс. В качестве зависимых пе-
ременных учитывались показатели систолической (ФВ,
УО, ФУ) и диастолической функции (Е/А, IVRT, DecT, Ve,
Va, ETe, EТa). 

После исходного обследования пациенты были
рандомизированы методом конвертов на группы лече-
ния:
• группа А — лечение АГ проводилось ингибиторами ан-

гиотензин-превращающего фермента (иАПФ);
• группа Б — лечение АГ проводилось антагонистами ре-

цепторов к ангиотензину II (АРА II). 
Затем пациенты каждой из групп были повторно ран-

домизированы методом конвертов для назначения
статинов либо диетотерапии в подгруппы: 
• А1 — лечение иАПФ и диетотерапия; 
• А2 — лечение иАПФ, статинами и диетотерапия; 
• Б1 — лечение АРА II и диетотерапия; 
• Б2 — лечение АРА II, статинами и диетотерапия.

В качестве иАПФ был выбран периндоприл (Пре-
стариум, Сервье), рамиприл (Тритаце, Авентис) в дозе
5-10 мг/сут в обоих случаях. В качестве АРА II назначался
валсартан (Диован, Новартис) в дозе 80-160 мг/сут. В
случаях назначения статинов использовался флуваста-
тин (Лескол форте, Новартис) в дозе 80 мг в сутки.

Антигипертензивные препараты назначались с тит-
рованием доз (каждые 2 недели) для достижения це-
левых значений АД (<135/85 мм рт.ст.) по дневнику са-
моизмерений АД. Критерием эффективности по дан-
ным СМАД считалось снижение среднесуточного диа-
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столического АД на 5 мм рт.ст. и более от исходного уров-
ня, а в качестве средних величин целевого АД прини-
мали уровень 135/85 мм рт.ст. — для дневных и
120/70 мм рт.ст. — для ночных часов [14]. Больные, до-
стигшие целевого уровня АД, продолжали прием пре-
паратов в той же дозе, в ином случае разрешалось до-
полнительное назначение диуретика (гидрохлорти-
азид в дозе 6,25-25 мг). 

Проводилась серия открытых проспективных ран-
домизированных двойных сравнительных исследо-
ваний (рис.1). Результаты оценивались через 6 мес не-
прерывного лечения в каждом случае.

Статистическая обработка материала проведена с ис-
пользованием пакета прикладных программ Statistica
6.0 (Statsoft Inc.). Нормальность распределения данных
проверялась критерием Шапиро-Уилкса. Непрерывные
величины были представлены в виде медианы и 25 и
75 процентилей (Ме, 25-75%), для статистической их
обработки были использованы непараметрические
критерии. Достоверность корреляции определялась с
помощью рангового коэффициента (r) Спирмена.
Определение статистической значимости различий
непрерывных величин проводилось с использованием
непараметрического теста U-критерия Манна-Уитни. До-
стоверность различий между тремя группами рассчи-
тывалась по тесту Крускал-Уоллиса с поправкой Бон-
феррони. При сравнении дискретных переменных
(качественных признаков) использовался критерий χ2

Пирсона с коррекцией по Йетсу. Для определения ин-
тенсивности линейной взаимосвязи каждой конкрет-
ной независимой и зависимой переменных применялся
метод пошаговой множественной линейной регрессии.
Достоверность уравнений регрессии оценивалась по
значимости критерия Фишера (F). Достоверный уро-
вень определялся при р<0,05.

Результаты 
Среднесуточное АД у включенных в исследование

пациентов составило 137,46±9,29/88,34±4,9 мм
рт.ст., уровень общего холестерина (ОХ) 5,6±0,04
ммоль/л. 

После двух этапов рандомизации пациенты сфор-

мированных подгрупп оказались сравнимы по возрасту,
уровню АД, исходным морфофункциональным ха-
рактеристикам сердца (табл. 1). 

Средняя доза рамиприла у пациентов группы А1 со-
ставила 7,5±2,61 мг, доза периндоприла — 8,69±0,06
мг в сутки; в группе А2 средняя доза рамиприла была
6,85±0,03 мг в сутки, периндоприла — 7,37±2,57 мг.
В группе Б1 средняя доза валсартана была 120,49±52,76
мг, в группе Б2 — 106,37±53,7 мг. В группах А2 и Б2 доза
флувастатина составила 80 мг в сутки.

Антигипертензивный и гиполипидемический 
эффекты в исследуемых группах оказались сравнимы
(табл. 2).

В результате построения модели множественного по-
шагового регрессионного анализа было получено, что
ФВ у пациентов с АГ наиболее сильно взаимосвязана
со снижением ИСИР (R2=0,61; β=0,37; р=0,03), а Е/А
— с увеличением КДД (R2=0,54; β=0,42; р=0,01). Чув-
ствительность и специфичность для КДД составили 92%
и 73%, соответственно, для ИСИР — 93% и 72%. По-
лучены точки разделения КДД и ИСИР, на основании

Показатель А1 (n=35) А2 (n=28) Б1 (n=35) Б2 (n=22)

Возраст, лет 50±9,08 53,34±7,12 47,29±11,26 51,08±7,03

Мужчины/женщины, n 18/17 13/15 19/16 12/10

САД, мм рт.ст. 137,69±8,67 139,52±7,22 136,81±8,94 132,07±9,13

ДАД, мм рт.ст. 91,5±8,88 90,01±9,12 94,6±6,23 92,14±8,62

ЧСС, мин-1 68,27±9,98 74,12±11,72 70,09±12,06 69,65±10,19

САД — систолическое артериальное давление; ДАД — диастолическое артериальное давление; 

ЧСС — частота сердечных сокращений. По всем показателям p Крускаль-Уоллис, χ2>0,05

Таблица 1. Исходные клинико-демографические показатели у пациентов с АГ в исследуемых группах

Пациенты с АГ
(n=120)

Группа А
иАПФ

Группа Б
АРА II

Группа A1
иАПФ+диета

(n=35)

Группа A2
иАПФ+статин

(n=28)

Группа Б1
АРА II+диета

(n=35)

Группа Б2
АРА II+статин

(n=22)

Анализ

Обследование 1
Рандомизация 1

Обследование 2Рандомизация 2

АГ — артериальная гипертензия; 
иАПФ — ингибитор ангиотензин-превращающего фермента; 
АРА II — антагонист рецептора ангиотензина II

Рисунок 1. Дизайн исследования
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комбинации вариантов их значений получена модель
раннего ремоделирования ЛЖ вне дисфункции серд-
ца и его гипертрофии. Выделены 3 типа ремоделиро-
вания ЛЖ: 1 тип — компенсированный; 2 тип — адап-
тивное ремоделирование; 3 тип — дезадаптивное ре-

моделирование (табл.3). Данная классификация ис-
пользована для оценки динамики структурно-функ-
ционального состояния ЛЖ сердца на фоне лечения.

После комбинированной терапии в группе А2 от-
мечено статистически значимое снижение IVRT (с
87,92±19,41 мс до 73,67±9,64 мс; р=0,02), а также
миокардиального стресса в систолу и диастолу (табл.
4). Это привело к снижению стресс-объемных показа-
телей (МСс/КСОИ, МСд/КДОИ) и повышению ФВ/МС
в систолу и диастолу. Данные изменения свидетельствуют
о положительном влиянии проводимой терапии на мар-
керы дезадаптивного ремоделирования ЛЖ.

При сравнении групп А1 и А2 после лечения было
выявлено, что в последней значимо больше снижались
МСс (р=0,04) и МСд (р=0,02). Это сопровождалось
также достоверно более выраженным снижением по-
казателя стресс-объем (МСс/КСОИ, р=0,02;

Параметр Группа А1 Группа А2 Группа Б1 Группа Б2

Исходно Через 6 мес Исходно Через 6 мес Исходно Через 6 мес Исходно Через 6 мес

САД, мм рт.ст. 137,69±8,67 124,77±9,21* 139,52±7,22 116,52±10,2* 136,81±8,94 101,5±11,21* 132,07±9,13 113,16±10,7*

ДАД, мм рт.ст. 91,5±8,88 78,21±9,96* 90,01±9,12 69,87±9,64* 94,6±6,23 78,21±9,96* 92,14±8,62 70,07±9,51*

ОХС, ммоль/л 5,2±0,09 4,4±0,04* 5,03±0,11 4,21±0,01* 5,6±0,04 4,05±0,02 5,54±0,08 4,85±0,01*

ЛПНП, ммоль/л 2,56±0,1 2,04±0,06* 2,4±0,11 1,7±0,02* 2,77±0,05 2,24±0,16 2,61±0,01 1,06±0,02*

ЛПВП, ммоль/л 1,11±0,37 1,21±0,04* 1,21±0,55 1,31±0,42* 1,22±0,15 1,27±0,04 1,09±0,55 1,67±0,42*

ТГ, моль/л 1,98±0,01 1,76±0,02 2,01±0,02 1,23±0,01 1,9±0,01 1,34±0,01 1,99±0,02 1,43±0,01

*p<0,05 по сравнению с исходным значением; при сравнении по всем аналогичным показателям других групп p>0,05

Таблица 2. Динамика уровня АД и показателей липидного обмена у пациентов исследуемых групп

Показатель 1 тип 2 тип 3 тип

ИСИР, ед. Нормальный Нормальный Снижен
(≥100) (≥100) (<100)

КДД, мм рт.ст. Нормальный Повышен Повышен
(≤8) (>8) (>8)

* При условии сохранной ФВ и отсутствии ДДЛЖ и ГЛЖ. ИСИР — интегральный
систолический индекс ремоделирования; КДД — конечно-диастолическое дав-
ление; ФВ — фракция выброса; ДДЛЖ — диастолическая дисфункция левого
желудочка; ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка.

Таблица 3. Варианты функционального ремоделирова-

ния левого желудочка сердца*

100%

0%

исходно через 6
мес

Группа А1 Группа Б1 Группа Б2Группа А2

тип 1

исходно через 6
мес

исходно через 6
мес

исходно через 6
мес

25

*

*

***

*

*
*

*

*

*

*

*

***
*

*

***

***

45

30

48

32
38 31

51,65

29

62

31

44
42

50

32,35

54

31,65

2124 20 19
10

17
6,35

тип 2 тип 3

*p<0,05, 
***p<0,001 при сравнении
указанных показателей

Рисунок 2. Распределение типов ремоделирования сердца у пациентов с артериальной гипертензией исследуемых групп 
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МСд/КДОИ, р<0,001) и повышением ФВ/МС (в си-
столу, р=0,03 и диастолу, р=0,04) (табл. 4). Данный эф-
фект реализуется посредством дополнительных эф-
фектов статинов, которые включают в себя улучшение
эндотелиальной функции, связанное с индукцией син-
тетазы оксида азота, снижением оксидативного стрес-
са и торможением ингибитора активатора плазмино-

гена, не зависящее от снижения ЛПНП [22].
После терапии в группе А2 статистически значимо

уменьшилось количество лиц со 2 и 3 типом ремоде-
лирования ЛЖ по сравнению с пациентами группы A1
(рис. 2). Увеличение пациентов с 1 (компенсированным)
типом РС в группе A2 было более выражено, чем в груп-
пе A1 (рис. 2). Полученные результаты свидетель-

Параметр Группа А1 Группа А2 Группа Б1 Группа Б2

Исходно Через 6 мес Исходно Через 6 мес Исходно Через 6 мес Исходно Через 6 мес

ММЛЖ/ППТ, г/м2 102,46 100,14 112,54 104,16 106,49 91,7 98,44 90,63 
(90,24; (90,52; (89,56; (100,55; (93,29; (79; (77,29; (76,91;
114,02) 113,69) 121,59) 112,84) 126,11) 118,69)* 108,64) 94,9)*†‡

ММЛЖ/рост2,7, г/м2,7 47,23 46,13 50,85 50 48,3 43,39 45,09 35,95
(42,12; (39,85; (43,75; (44,95; (41,34; (37,06; (34,85; (34,45;
53,59) 51,61) 63,01) 52,08) 57,51) 51,64)* 51,61) 44,64)*†‡

МСс, дин/см2 154,29 117,71 147,64 101,06 150,8 117,43 159,17 94 
(136,66; (112,19; (130,73; (92,06; (132,83; (106,24; (159,15; (86,65;
182,09) 131,53)*** 179,32) 109,35)***† 168,64) 129,31)*** 188,8) 106,64)*†

МСд, дин/см2 196,21 147,77 184,87 139,93 185,53 133,74 195,16 126,77
(173,79; (137,65; (160,22; (119,14; (167,17; (125,23; (182,64; (149,82;
226,67) 153,65)*** 205,41) 146,2)***† 210,94) 167,44)*** 202,28) 204,76)*

КДД, мм рт.ст. 11,24 10,79 12,86 9,85 11,64 10,5 11,21 9,43 
(7,75; (8,77; (11,13; (9,6; (7,96; (6,54; (7,69; (7,35;
12,81) 11,86) 15,47) 16,24) 14,79) 14,09) 11,72) 12,33)

ИСИР, ед. 102,92 109,05 112,7 119,84 108,33 115,18 104,28 109,72
(95,2; (95,08; (97,54; (103,08; (99,69; (99,65; (100,09; (88,17;

113,56) 120,64) 120,53) 126,8) 117,68) 128,72) 107,88) 121,95)

ИДИР, ед. 304 340,49 319,2 311,19 311,47 338,77 299,29 274,43
(259,93; (230,79; (265,41; (271,05; (276,9; (287,69; (295,24; (251,36;
368,67) 406,56) 340,3) 315,31) 369,64) 384,47) 371,3) 284,33)*†

КДОИ, мл/м2 58,91 53,67 54,95 58,83 59,52 54,64 57,5 65,08 
(52,97; (48,61; (51,32; (56,85; (53,15; (50,97; (51,68; (60,33; 
64,44) 60,2) 68,7) 62,91) 66,24) 61,9) 70,46) 76,3)

МСс/КСОИ, ед. 8,08 6,81 9,67 5,63 8,2 6,8 8,69 5,06
(7,43; (6,06; (7,95; (4,97; (6,93; (5,24; (8,1; (4,34;
9,76) 8,04)*** 10,31) 6,62)*† 9,3) 8,74)* 9,01) 5,63)***†

МСд/КДОИ, ед. 3,42 2,6 3,3 2,16 3,22 2,71 3,52 2,85 
(2,93; (2,39; (2,94; (2,08; (2,84; (2,39; (2,4; (2,03;
3,78) 2,89)*** 3,54) 2,28)***† 3,65) 3,05)* 4,27) 3,22)***

ФВ/МСс, ед. 0,42 0,57 0,45 0,69 0,45 0,58 0,39 0,73 
(0,36; (0,52; (0,38; (0,63; (0,38; (0,5; (0,37; (0,64; 
0,51) 0,62)*** 0,57) 0,81)*† 0,54) 0,66)*** 0,41) 0,82)*†

ФВ/МСд, ед. 0,35 0,5 0,38 0,58 0,36 0,45 0,33 0,41
(0,3; (0,43; (0,37; (0,48; (0,33; (0,4; (0,32; (0,37;
0,39) 0,53)*** 0,41) 0,69)***† 0,4) 0,5)*** 0,36) 0,45)*

*p<0,05, ***p<0,001 при сравнении с исходным значением; †p<0,05 при сравнении с аналогичным показателем противоположной группы (А2-А1; Б2-Б1); 
‡ p<0,05 при сравнении с аналогичным показателем группы А2. САД — систолическое артериальное давление; ДАД — диастолическое артериальное давление; 
ОХС — общий холестерин; ЛПНП — липопротеиды низкой плотности; ЛПВП — липопротеиды высокой плотности; ТГ — триглицериды; ИСс и ИСд — индекс сферичности 
в систолу и диастолу, соответственно; МСс и МСд — миокардиальный стресс в систолу и диастолу, соответственно; КДД — конечно-диастолическое давление; 
КДНС — конечно-диастолическое напряжение стенки левого желудочка; ИСИР и ИДИР — интегральный систолический и диастолический индексы ремоделирования; 
ОТС — относительная толщина стенки левого желудочка; КСОИ и КДОИ — конечно-систолический и конечно-диастолический объемы, индексированные к площади 
поверхности тела; ФВ — фракция выброса

Таблица 4. Сравнение параметров ремоделирования левого желудочка у пациентов исследуемых групп 

на фоне проводимого лечения
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ствуют о благоприятном влиянии комбинированной те-
рапии иАПФ и статином на маркеры дезадаптивного ре-
моделирования (ИСИР, КДД).

После 6 месяцев лечения в группе Б2 значимо сни-
зилась ММЛЖ/ППТ, ММЛЖ/рост2,7 и ОТС. Изменения
геометрии ЛЖ также сопровождались значимым сни-
жением МС в систолу и диастолу, снижением ИДИР и
улучшением структурно-функциональных параметров
ЛЖ (уменьшением стресс-объемных показателей и
увеличением показателей ФВ/МС) (табл. 4).

При сравнении групп Б1 и Б2 после лечения было
выявлено, что в последней более значимо уменьшались
ММЛЖ/ППТ, ММЛЖ/рост2,7, ОТС, МСс, что сопро-
вождалось снижением МСс/КСОИ и увеличением
ФВ/МСс в той же группе (табл. 4). В отличие от груп-
пы Б1 в группе Б2 выявлялось снижение ИДИР (р=0,02).

В группе Б2 после лечения снизилось количество лиц
с 3 (р<0,001) и 2 (р=0,04) типами ремоделирования
ЛЖ и возросла доля лиц с 1 типом ремоделирования ЛЖ
(р<0,001) (рис. 2). В группе Б2 после лечения произошло
более значимое по сравнению с группой Б1 увеличение
доли лиц с 1 типом (р=0,03) и снижение количества па-
циентов с 3 типом ремоделирования ЛЖ (р=0,01).

В обоих случаях комбинированного лечения бло-
каторами РААС (иАПФ и АРА II) и статинами показано
независимое влияние гиполипидемических средств на
ремоделирование сердца и синергизм эффектов с
блокаторами РААС (в виде снижения миокардиально-
го стресса, показателей стресс-объем, массы миокар-
да ЛЖ и увеличения показателей ФВ/МС) (табл. 4). 

Таким образом, показано, что при лечении больных
АГ статины имеют кардиопротективный эффект, не за-
висящий от изученной базовой терапии. 

Для поиска наиболее эффективной комбинации бло-
каторов РААС со статином проводилось сравнение
эффектов указанных комбинаций после лечения в
группах А2 и Б2. Обнаружено, что при неосложненной
АГ комбинация АРА II со статином вызывала большее
снижение ММЛЖ, индексированной как к ППТ (на 3%
в группе А2 и на 9% в группе Б2; р<0,001), так и к ро-
сту2,7 (на 2,5% в группе А2 и на 6% в группе Б2; р=0,01)
(табл. 4). Таким образом, комбинация АРА II и стати-
нов у больных с изолированной АГ имеет более значи-
мые возможности профилактики гипертрофии ЛЖ. 

После лечения выявлен статистически значимо
больший прирост доли лиц с 1 типом РС (р=0,01) и сни-
жение пациентов с 3 типом РС (р=0,03) в группе Б2 по
сравнению с группой А2. Это может свидетельствовать
о более эффективной кардиопротекции при лечении
АРА II и статином, нежели иАПФ и статином. 

Обсуждение результатов
В клинической практике нет однозначных подходов

к назначению статинов при лечении больных АГ без дис-

липидемии. Значительно чаще назначается антигипер-
тензивная терапия, нежели сочетанное лечение со ста-
тинами для больных АГ [23]. Например, по данным
Schwartz J.S. et al. [24], у пациентов, одновременно стра-
дающих АГ и дислипидемией, в 36% случаев вообще не
назначается ни антигипертензивная, ни гиполипиде-
мическая терапия, а лечение только АГ и только дисли-
пидемии осуществляется в 32% и 9% случаев, соответ-
ственно. При этом лишь у 23% больных осуществлялось
воздействие на два ФР одновременно. Более того, даже
если больным АГ и дислипидемией одновременно бу-
дет назначена антигипертензивная и гиполипидемиче-
ская терапия, в дальнейшем возникает проблема при-
верженности длительному лечению этими препаратами.
Так, по данным Law M. et al. [5], из 8406 больных, на-
ходящихся на двух режимах лечения, через 6 месяцев
только 36% больных остаются на антигипертензивной и
гиполипидемической терапии ЛЖ, что и послужило по-
водом для исследования в данном направлении. 

Нельзя не отметить тот факт, что изучение синергизма
антигипертензивной и гиполипидемической терапии уже
становилось предметом ряда клинических исследова-
ний (основное внимание в этих работах уделялось конт-
ролю АД) [25]. Например, по данным R.H. Chapman et
al. [26], трехмесячная терапия правастатином и сим-
вастатином больных АГ и гиперхолестеринемией, на-
ходящихся на диете и принимающих антигипертен-
зивные средства, обеспечивает достоверно большее сни-
жение САД и ДАД (–11,3±3/–10,6±2%) по сравне-
нию с пациентами, не получающими статины (-6,6±2/
-6,1±2%, p<0,05). Примечательно, что статины уси-
ливали антигипертензивный эффект ингибиторов АПФ
и антагонистов кальция, но не бета–адреноблокаторов
(в основном атенолола) и диуретиков [26]. 

Для того чтобы выяснить, имеются ли дополни-
тельные эффекты при комбинированной терапии АРА
II и статином при АГ, мы исследовали влияние комби-
нированной терапии на параметры ремоделирова-
ния ЛЖ. 

Во многих экспериментальных работах было пока-
зано, что статины могут способствовать регрессу ги-
пертрофии миокарда и его фиброза путем воздей-
ствия на механизмы, участвующие в возникновении и
прогрессировании ремоделирования сердечной мыш-
цы, например воздействием на сигнальные молекулы,
осуществляющие контроль за функцией сократительных
белков [9] и принимающие участие в процессе ремо-
делирования сердца посредством влияния на коллаген
I типа, а также на тяжелоцепочечные энзимы фатального
миозина [27], или снижением эффекта накопления
внутриклеточного Ca2+, связанного с аноксией [28].

В нашем исследовании эффект лечения статинами
оказался выражен во влиянии на маркеры ремодели-
рования: снижение ИДИР, IVRT, уменьшения индексов
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массы миокарда ЛЖ, миокардиального стресса в систолу
и диастолу, оптимизации соотношения ФВ/МС. 

Полученные данные о синергизме эффектов анти-
гипертензивной и гиполипидемической терапии в оче-
редной раз подтверждают возможность использования
данной комбинации для достижения основной цели
лечения больных АГ, а именно — максимального сни-
жения риска развития сердечно–сосудистых осложнений
и смерти от них. Комбинация АРА II со статинами у боль-
ных с АГ пациентов позволяет достичь большего кар-
диопротективного эффекта, что согласуется с данными
иных исследований [26].

Заключение
Таким образом, подключение к блокаторам РААС ги-

полипидемической терапии статином (Лескол-форте,
Новартис) у больных с АГ вне зависимости от наличия

дислипидемии может оказывать значимое влияние на
факторы дезадаптивного ремоделирования ЛЖ, улуч-
шая структурно-функционалтное состояние ЛЖ. Это поз-
воляет предположить о наличии кардиопротективно-
го эффекта у статинов и может расширить перечень по-
казаний к их применению. 

Полученные данные о синергизме эффектов анти-
гипертензивной и гиполипидемической терапии под-
тверждают возможность использования данной ком-
бинации для достижения основной цели лечения боль-
ных АГ, а именно — максимального снижения риска раз-
вития сердечно–сосудистых осложнений. Применение
комбинации АРА II со статинами у больных АГ в нашем
исследовании позволила достичь большего кардио-
протективного эффекта, чем комбинация иАПФ со
статинами.


