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Цель. Изучить липидные и плейотропные эффекты розувастатина у больных острым инфарктом мио

карда (ОИМ). 

Материал и методы. Включены 47 больных Q-ОИМ в первые 24 ч: 25 (53,2% ) мужчин и 22 ( 46,8%) жен
щины, средний возраст- 60±1 ,9 лет. Пациенты разделены на две группы: 1 (n=26) получала розувастатин 
(Р) 10 мгjсут. с первых суток ОИМ дополнительно к стандартной терапии, а во 11 группе (n=21) лечение 
проводили без статинов. Период наблюдения составил 10 месяцев (мес.). На 21 сути 10 мес. больным 
выполняли велоэргометрию (ВЭМ) и эхокардиография (ЭхоКГ). На 1, 21 сут и 10 мес. определяли 
липидный спектр, уровень маркеров воспаления: С-реактивный белок (СРБ), макрофагальный белок 

воспаления, интерлейкин-6, фактор некроза опухоли а (ФНО-а), мозговой натрийуретический пептид 

(МНП). 

Результаты. В 1 группе частота развития постинфарктной стенокардии была ниже, чем во 11 (61,5% vs 
76,2%) (р>О,О5). По частоте развития нарушений ритма группы не отличались. Рецидивы ИМ в 1 группе 
отсутствовали, во 11- имели место в 2 случаях. Прогрессирование сердечной недостаточности наблюда
лось в 3,9% случаев в 1 группе и 9,5% во 11 (р>О,О5). В 1 группе умерли 3 больных; во 11-4. ФВ в 1 группе 
увеличилась на 10,3% , во 11- снизилась на 5,5% (р=О,О5). В 1 группе в отличие от 11 отмечен хороший 
гиполипидемический эффект Р. Аналогичная динамика сохраняется к 1 О м ее. наблюдения: СРБ в 1 
группе енижался на 45% от исходного на 21 сут (р<О,ОО1), к 10 мес.- на 37,0% (р<О,ОО1) от исходного, 
во 11 группе - на 20,7% (р>О,О5) и 22,6% (р>О,О5), соответственно. ФНО-а в 1 группе в отличие от 11 
енижался достоверно. При анализе динамики уровня МНП между группами каких-либо различий не 

отмечал ось. 

Заключение. Раннее применение Р при лечении ОИМ благоприятно влияет на течение постинфарктного 

периода, повышая толерантность к физической нагрузке, ведет к отсрочке повторных ишемических 

событий и летального исхода. Р помимо эффективного гиполипидемического действия снижает концен

трации маркеров воспаления: СРБ, ФНО-а. 

Ключевые слова: острый инфаркт миокарда, розувастатин, гиполипидемические свойства, плейоропные 

эффекты 

Aim. То study lipid-lowering and pleiotropic effects of rosuvastatin in patients with acute myocardial 
infarction (MI). 
Materials and methods. The study included 47 patients in the first 24 hours of Q-wave Ml: 25 (53,2%) men and 
22 (46,8%) women; mean age 60±1,9 years. Group 1 (n=26) additionally received rosuvastatin (R), 10 mg/d in 
the first 24 hours ofMI, Group 11 (n=21) received standard therapy only, but no statins. Follow-up period lasted 
for 10 months. After 21 days and 10 months, all patients underwent veloergometry (VEM) and echocardiography 
(EchoCG). At Days 1 and 21 and 10 months later, lipid profile and levels of inflammatory markers (C-reactive 
protein, CRP, macrophage inflammatory protein, interleukin-6, tumor necrosis factor (ТNF) alpha, and brain 
natriuretic peptide (BNP) were assessed. 
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Results. ln Group 1, post-MI angina attacks were less frequent than in Group 11 (61,5% vs. 76,2%, р>О,О5). Both 
groups were similar in terms of cardiac aпhythmia incidence. No recurrent Mls were registered in Group 1, with 
2 events in Group 11. Heart failure progression took place in 3,9% and 9,5% (р>О,О5), respectively. Three and 4 
deaths were registered in Groups 1 and 11, respectively. Ejection fraction increased Ьу 10,3% in Group 1, reducing 
Ьу 5,5% in Group 11 (р=О,О5). ln contrast to Group 11, substantiallipid-lowering effect was observed in Group 
1. Positive dynamics persisted Ьу the end ofthe follow-up period. ln Group 1, CRP level reduced Ьу 45% at day 
21 (р<О,ОО1) and Ьу 37,0% (р<О,ОО1) 10 months later, comparing to the baseline level; in Group 11, these figures 
were, respectively, 20,7% (р>О,О5) and 22,6% (р>О,О5). ТNF-alpha level significantly decreased in Group 1, but 
not in Group 11. BNP dynarnics was sirnilar in both groups. 
Conclusion. Early R administration in acute Ml improved post-MI clinical course, increased physical stress tol
eraЬility, reduced the incidence of recuпent Ml and death. ln addition to its lipid-lowering effects, R decreased 
inflammatory marker levels (CRP, ТNF-alpha). 

Кеу words: Acute myocardial infarction, rosuvastatin, lipid-lowering effects, pleiotropic effects. 

В последние годы особое внимание уделяется 

вопросу применения статинов при остром коро

нарном синдроме (ОКС) и инфаркте миокарда 

(ИМ), особенно их назначению в ранние сроки. 

Данные различных исследований: L-CAD (Lipid
Coronary Artery Disease) [1], RIKS-HIA (Register 
of Information and Кnowledge about Swedish Heart 
Intensive Саге Admissions) [2], MIRACL Myocardial 
Ischaemia Reduction with Aggressive Cholesterol 
Lowering) [ 3], PROVE-1Т (Pravastatin or atorvastatin 
Evaluation and Infection Therapy) [4,5], свидетельс
твуют о несомненной клинической эффективности 

раннего назначения статинов. Предпосылками для 

такого прицельного изучения послужили выявлен

ные плейотропные свойства статинов, а именно, 

их влияние на клетки сосудов (гладкомышечные 

клетки и эндотелиоциты), циркулирующие клетки 

(лейкоциты, тромбоциты), участвующие в патоге

незе атеротромбоза. Доказано антипролифератив

ное влияние на гладкие мышцы сосудов [6], улуч
шение реологических свойств крови: снижение 

тромбаобразования за счет уменьшения уровня 

фибриногена, ингибитора тканевого активатора 

плазминагена 1 типа [7]. Влияя на сосудистую 
стенку, статины индуцируют процессы, способс

твующие активному синтезу оксида азота (NO), 
тем самым улучшают функцию эндотелия [81-0]. 
Известны данные об участии NO в противовоспа
лительном каскаде [11], что также служит предпо
сылкой для применения статинов. Таким образом, 

обладая рядом плейотропных эффектов: угнетение 

процессов фиброза и гипертрофии миокарда, уси

ление его перфузии и ангиогенеза, статины воз

действуют непосредственно на патогенетические 

механизмы острого инфаркта миокарда (ОИМ). 

Эффективность статинов в острой стадии ИМ во 

многом обусловлена их противовоспалительными 

свойствами. Интенсивность воспалительной реак

ции модулирует клинический исход, и высокая 

концентрация воспалительных маркеров может 

иметь самостоятельное прогностическое значение 

[12], особенно при ОИМ [131-9]. 
В настоящее время по результатам много

центровых, рандомизированных исследований 

одним из наиболее эффективных статинов 

является розувастатин, обладающий рядом фар

макологических преимуществ. Это делает его 

препаратом выбора в своем классе. В сравни

тельных исследованиях: Rosuvastatin vs Pravastatin 
and Simvastatin, 2002; Rosuvastatin vs Atorvastatin, 
2002; Rosuvastatin vs Atorvastatin in Heterozygous 
Familial Hypercholesterolemia, 2003; STELLAR 
(Statin Therapies for Elevated Lipid Levels compared 
Across doses to Rosuvastatin), 2003 [20]; MERCURY 
1 (Measuring Effective Reductions in Cholesterol 
Using Rosuvastatin therapy), 2004 [21], по оценке 
влияния статинов на липидный спектр отмечена 

большая гиполипидемическая эффективность 

розувастатина. 

В доступной литературе отсутствуют работы о 

возможности раннего применения розувастатина 

у больных О ИМ и его влиянии на ближайший и 

отдаленный прогнозы у этой группы пациентов. В 

связи с этим, представляется перспективным изу

чение клинического течения заболевания, дина

мики воспалительных маркеров у больных ОИМ 

на фоне раннего применения розувастатина, а 

также оценка влияния такой терапии на ближай

ший и отдаленный прогнозы в постинфарктном 

периоде. 

Целью исследования явилось изучение липид

ных и плейотропных эффектов розувастатина у 

больных ОИМ. 

Материал и методы 
В исследование были включены 4 7 больных: 25 

(53,2%) мужчин и 22 (46,8%) женщины, средний 
возраст которых составил 60±1,9 лет. Критериями 

включения являлись: ОИМ с зубцом Q в первые 24 
часа после начала клинической симптоматики, диа

гностированный на основании данных клинической 

картины заболевания, динамики электрокардиограммы 

(ЭКГ) и активности МВ-фракции креатинфосфокиназы 

(КФК). Критериями исключения в ходе исследования 

служили заболевания печени в активной фазе, выражен

ные нарушения функции почек, мышечные симптомы 

(миопатияjрабдомиолиз), сопровождаемые стойким 

повышением КФК (более чем в 3 раза по сравнению 
с верхней границей нормы), предшествующий прием 
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Таблица 1 
Клинико-демографическая характеристика обследованных больных 

Клинические данные о г гк р 

n(%) n(%) 

Пол: 

Мужчины 14 (53,8) 11 (52,4) нд 

Женщины 12 (46,2) 10 (47,6) нд 

Возраст, лет: 59,08±2,44 61,22±2,53 нд 

Локализация ИМ: 

-передний 15 (57,7) 12(57,1) нд 

-задний 11 (42,3) 9 (42,9) нд 

ИМ: 

- первичный 21 (80,8) 15 (71,4) нд 

-повторный 5 (19,2) 6 (28,6) нд 

АГ 21 (80,8) 16 (76,2) нд 

СД-2 12 (46,2) 8 (38, 1) нд 

Стенокардия в анамнезе 16 (61,5) 14 (66,7) нд 

имг 27,3 кгjм2 28,6 кг/м2 
нд 

Лечение ОИМ: 

Тромбализис 15 (57,7) 14 (66,7) нд 

Р-адреноблокаторы 25 (96,2) 20 (95,2) нд 

Аспирин 26 (100) 21 (100) нд 

НИ1раты, в/в 26 (100) 21 (100) нд 

ИАПФ 23 (88,5) 21 (100) нд 

Диуретики 25 (96,2) 20 (95,2) нд 

Примечание: СД-2- сахарный диабет 2 типа; АГ- артериальная гипертония. 

статинов и других липид-снижающих препаратов, онко

логические заболевания, заболевания соединительной 

ткани, клинические и лабораторные признаки наличия 

воспаления, гипотиреоз. 

Пациенты методом случайной выборки бьmи разде

лены на две группы: 1 основная группа (ОГ) (n=2б) полу
чала розунастатин 10 мгjсут. (Крестор, АСТРАЗЕНЕКА, 

Великобритания) с первых сут ИМ дополнительно к стан

дартной схеме терапии, а во 11 группе контроля (ГК) (n=21) 
лечение проводили по традиционной схеме без применения 

статин о в. 

Исходно группы бьmи однородны и сопоставимы по 

клинико-демографическим характеристикам (таблица 1). 
Между группами не выявлено различий по анамнезу: 

наличию факторов риска (ФР), перенесенному ранее ИМ, 

клиническим особенностям ОИМ, особенностям фарма

котерапии. 

Розунастатин назначали в первые сутки ОИМ. 

Начальная доза составляла 10 мгjсут. В дальнейшем при 
необходимости - недостижении целевого уровня липапро

теинов низкой плотности (ЛНП), доза унеличивалась. 

Период наблюдения составил 10 месяцев (мес.), вклю
чая госпитальный этап, длительность которого в среднем 

составила 21 сут. За время наблюдения всем больным прово
дилась клиническая оценка состояния, в т.ч. исследовалась 

динамика функционального класса (ФК) хронической 

сердечной недостаточности (ХСН) согласно классифика

ции Нью-йоркской ассоциации сердца (NУНА), начиная с 

7-го дня госпитализации, оценка нежелательных явлений, 

выполнялось лабораторное обследование, при котором 

определялись следующие показатели: 

- плазменный уровень мозгового наутрийуретичес

кого пептида (МНП) (Nt-proBNP) определялся иммуно
ферментным методом с использованием наборов фирмы 

"BIOMEDICA'' (Австрия) на 1, 4, 7, 21 сут ОИМ и через 10 
мес. Нормы: Nt-proBNP- 50,3-б1,4 фмоль/мл. 

- факторы воспаления: С-реактивный белок (СРБ), 

фактор некроза опухоли а (ФНОа), интерлейкин-б (ИЛ-б), 

макрофагальный белок воспаления (МБВ-1а), фибрино

ген. Определение проводили на 1, 21 сут ОИМ и через 
10 мес. Использовались реактивы производства компании 
"Технология-Стандарт" (Россия). Нормы: СРБ- 4,2-7,4 
мгjл; ФНОа- 5,5-9,9 пгjмл; МБВ-1а- 23,5-32,9 пгjмл; 
фибриноген- 200-350 мгjдл; ИЛ-б -1,1-3,7 пгjмл. 

- липидный профиль (ЛП): ЛНП, липапротеины 

высокой плотности (ЛВП), триглицериды (ТГ), общий 

холестерин ( ОХС). Биохимический анализ крови проводили 
на 1, 21 сутки ОИМ и через 10 мес. Исследовали креатинин, 
мочевину, трансаминазы - аланинаминотрансфераза (АЛТ) 

и аспартатаминотрансфераза (АСТ), которые контралирава

лись в течение госпитального периода для оценки функци

онального состояния печени, почек, учитывая возможные 

побочные эффекты статинов (биохимический анализатор 

"КОNЕ-ОРПМА''). Нормы: ЛНП- 2,б-3,3ммоль/л; ЛВП 

- 0,9-1,8 ммоль/л; ОХС - 0-5,2 ммоль/л; ТГ- 0-1,7 
мм оль/л. 

- общий анализ крови: гемоглобин, моноциты, лейко

циты, нейтрофилы, скорость оседания эритроцитов (СОЭ), 

эритроциты. Исследование проводили на 1, 4, 7, 21 сут 

ОИМ и через 10 мес. 
На 14-й день наблюдения и через 10 мес. больным 

выполняли эхокардиографическое исследование (ЭхоКГ) 

по стандартному протоколу в В- и М-режимах с анализом 

фракции выброса ( Ф В), конечного диастолического размера 
(КД:Р) левого желудочка (ЛЖ), конечного систолического 

размера (КСР) ЛЖ (Эхо-кардиограф "LOGIC 400"). 
На 21 сут наблюдения и через 10 мес. больным назнача

ли велоэргометрию (ВЭМ) с исследованием ишемических 
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Рис. 1 Динамика ФВ ЛЖ у больных ОИМ за 10 мес. наблюдения в 
зависимости от приема розувастатина. 

эпизодов и других параметров по стющартным критериям 

(велоэргометр "SCHILLER"). 
Эффективность проводимой терапии оценивали по 

следующим показателям: клиническое течение ИМ на фоне 

лечения; влияние на частоту возникновения конечных 

точек: коронарных событий, в т.ч. повторного ИМ (ПИМ), 

прогрессирования стенокардии, летальности, в т.ч. госпи

тальной; а также динамики параметров ЭхоКГ, эпизодов 

ишемии по данным ВЭМ теста. Изучалась динамика уров

ней маркеров воспаления, липидов, МНП. 

При статистической обработке материала использо

вали пакет прикладных программ Excel 7.0 и SPSS 11.0. 
Методы статистики применялись в зависимости от типа 

показателя. Качественные (бинарные, упорядочные, неупо

рядочные), количественные (дискретные, непрерывные 

величины с ненормальным распределением - с эксцессом 

и асимметрией, более чем в 2 раза превышающими сред
неквадратичное отклонение, с критерием Колмогорова

Смирнова > 0,05) и смешанные показатели анализирава
лись методами непараметрической статистики. Методы 

параметрической статистики использовались при анализе 

показателей, удовлетворяющих условиям нормального рас

пределения. При нормальном распределении сравниваемых 

выборок для получения величины достоверности различия 

использовали критерий Стьюдента. В непараметрическом 

анализе для сравнения выборок - знаковый и ранговый 

критерий Вилкокса на. Различие принималось достоверным 

при уровне значимости р:О:0,05. 

Результаты и обс)')~Щение 
В работе проведен сравнительный анализ 2 групп 

больных ОИМ: ОГ- с применением розувастатина и 

ГК - без розувастатина. 

За время наблюдения не отмечено серьезных 

нежелательных явлений, потребовавших отмены пре

парата. Случаев отказа от лечения не бьmо. 

В ОГ частота развития постинфарктной стено

кардии бьmа ниже, чем во 11 - 61,5% vs 76,2% , но 
различия не бьmи достоверны (нд) (р>О,О5). В то 

же время следует отметить, что по данным ВЭМ, 

выполненной к концу периода наблюдения, в группе 

Крестара отсутствовала депрессия сегмента ST, тогда 
как в ГК она отмечена у 3 пациентов (р=О,О46). 

Рецидивов ИМ в ОГне отмечалось, в ГК рециди

вы наблюдались в 2 случаях (р>О,О5). ПИМ зафикси
рован в ОГ дважды (р>О,О5). 

По частоте регистрации нарушений ритма: 

пароксизмы мерцания предсердий, единичные суп

равентрикулярные и желудочковые экстрасистолы, 

группы не отличались: 30,8% в ОГ, 28,6% -в ГК. 
Прогрессирование СН наблюдалось в 3,9% 

случаев в ОГ и 9,5% в ГК. При этом снижение 

относительного риска прогрессирования СН соста

вило 59,62% - 0,458-0,734, доверительный интервал 
(ДИ) 95% . Следует подчеркнуть, что на каждом этапе 
обследования у больных по частоте распространения 

тех или иных Ф К ХСН (NУНА) по группам, различия 

отсутствовали. 

В ОГ имели место 3 летальных исхода: на 77, 100 
и 120 сут от момента включения. Среди них причина 
одного случая - ПИМ, причина 2 других - внезапная 

смерть (ВС), связанная с фибрилляцией желудочков. 

В ГК зафиксированы 4 смерти. Следует отметить, что 
все они зарегистрированы на стационарном этапе 

наблюдения. Причина одной смерти- рецидив ОИМ, 

остальные три летальных исхода связаны с разрывом 

сердца. Таким образом, обращает внимание раннее 

Таблица 2 
Динамика активности печеночных ферментов на фоне терапии разувастатином у больных ОИМ 

1 су-1: 21 сут. 10 мес. 

M±SD; Ед/л M±SD; Ед/л M±SD; Ед/л 

1 группа (n~26) 1 группа (n~26) 1 группа (n~23) 

11 группа (n~21) 11 группа ( n ~ 17) 11 группа (n~17) 

АСГ 

1 группа 33,2±12,5 26,4± 12,9; -20,5% 24,8± 16,8; -25,3% 

11 группа 29,1±11,2 22,5±10,3; -22,7% 19,7±17,1; -32,3% 

д% ljll гр. -12,3% -14,8% -20,6% 

АЛТ 

1 группа 18,8±11,1 20,17±9,7; +7,3% 17,4±10,4; -7,4% 

11 группа 14,9±8,5 17,6±9,9; +18,9% 20,8±11,3; +40,5% 

д% ljll гр. -21,3% -12,7% +19,5% 

Примечание: АСГ - аспартатаминотрансфераза, АЛТ - аланинаминотрансфераза; д- изменение показателя. 
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Таблица 3 
Динамика показателей липидиого спектра и маркеров воспаления 

на фоне терапии разувастатином у больных ОИМ 

1 сут. на 21сут. на 10 мес. "' 
M±SD M±SD M±SD 21 сут. / 10 

1 группа (n~26) 1 группа (n~26) 1 группа (n~23) мес. 

11 группа (n~21) 11 группа (n~17) 11 группа (n~ 17) 

ЛHII, ммоль/л нд 

1 группа 3,29±1,63 2,19±1,15** -33,4% 2,Q2±1,01** -38,6% нд 

11 группа 3,10±0,74 3,40±1,28 +9,7% 2,97±0,99 -4,2% 

д% ljll гр. -5,8% нд +55,3% <0,01 +47,0% <0,01 

ЛBII, ммоль/л нд 

1 группа 1,40±0,45 1,46±0,53 +4,3% 1,59±0,09* + 13,6% <0,05 

11 группа 1,47±0,72 1,09±0,41* -25,9% 1,45±0,55 -1,4% 

д% ljll гр. +5,0% нд -25,3% <0,05 -8,8% нд 

1Т, ммоль/л нд 

1 группа 2,39±1,06 1,7±1,1* -28,9% 1,52±1,28* -36,4% нд 

11 группа 1,63±0,89 2, 12±0,58* + 30,1% 1,80±1,05 +10,4% 

д% ljll гр. -31,8% <0,01 +24,7% нд +18,4% нд 

ХС, ммоль/л нд 

1 группа 5,81±1,81 4,29±2,75* -26,2% 3,98±1,87*** -31,5% нд 

11 группа 5,57±0,96 5,28±1,79 -5,2% 6,14±1,77 +10,2% 

д%1/IIгр -4,1% нд +23,1% нд +54,3% <0,001 

ФНО, пгjмл нд 

1 группа 11,06±1,91 6,40±2,35*** -42,1% 7,32± 3,01 *** -33,8% нд 

11 группа 10,69±1,04 9,05±3,46 -15,3% 9,02±3,10* -15,6% 

д% ljll гр. -3,3% нд +41,4% <0,01 +23,2% нд 

СРБ, мгjл нд 

1 группа 10,00±1,63 5,5±2,24*** -45,0% 6,3±2,83*** -37,0% нд 

11 группа 10,21±1,54 8, 10±4,54 -20,7% 7,90±4,7 -22,6% 
д% ljll гр. +2,1% нд +47,3% <0,05 +25,4% нд 
Фибриноген, мг/дл <0,001 
1 группа 353,19±15,69 310,28±18,92*** -12,1% 278,67±22,06*** -21,1% нд 

11 группа 318, 00± 13,56 304,93±25,15 -4,1% 309,10±21,85 -2,8% 
д% ljll гр. -10,% <0,001 -1,7% нд + 10,9% <0,001 

Примечание: * р<О,О5; ** р<О,О1; *** р<О ,ОО1 сравнение с 1 сутками; д- изменение показателя;. 

наступление смерти в ГК, хотя по частоте случаев 

смерти по группам различий не отмечалось. 

Таким образом, розувастатин, назначенный в 

первые сугки ОИМ, оказывал позитивное влияния на 

течение постинфарктного периода, что проявлялось в 

отсугствии ишемических эпизодов по данным нагру

зочных проб в отличие от ГК, а также в отсугствии 

случаев смерти в раннем постинфарктном периоде. 

При анализе данных ЭхоКГ в динамике между 

группами в процессе наблюдения имели место раз

личия в плане изменения систолической функции 

ЛЖ. Исходно показатели Ф В в группах достоверно 

не отличались. Анализ динамики показал повышение 

ФВ в ОГ на 10,3% (43,8±1,3 и 48,3±11,2, нд р>О,О5), 
а в ГК- снижение на 5,5% (44,0±7,2 и 41,6±9,7 нд 
р>О,О5) (рисунок 1). 

Таким образом, на фоне применения розувас

татина увеличивалась ФВ, в то время как в ГК ФВ 

понизилась. 

Оценивая лабораторные показатели в группах, в 

первую очередь бьmо отмечено, что на фоне терапии 

разувастатином на каждом этапе наблюдения отсугс

твовало нарастание уровня печеночных трансаминаз: 

АЛТ и АСТ (таблица 2), а также содержания КФК, 
связанного с терапией исследуемым препаратом, что 

свидетельствует о безопасности применения розувас

татина у больных ОИМ, начиная с первых сугок. 

Изучался гиполипидемический эффект розувас

татина, а также его влияние на факторы воспаления. 

Данные представлены в таблице 3. 
На фоне терапии разувастатином уже к 21 суг. 

снизились уровни ЛНП на 33,4% , ТГ - на 28,9% , 
ОХС - на 26,2% . Аналогичная динамика этих пока
зателей сохраняется к 1 О мес. наблюдения: снижение 
ЛНП ОТ ИСХОДНОГО на 38,6% , Tf - на 36,4% , ОХС 
- на 31,5%. Отмечалось увеличение концентрации 
ЛВП к 10 мес. терапии на 13,6%. В ГК имело место 
некоторое увеличение содержания ТГ на каждом 

этапе наблюдения, ОХС к 10 мес., ЛНП к 21 суг. 

ЛВП незначительно снижались. Таким образом, полу

ченные данные демонстрируют позитивное влияние 

розувастатина на ЛП. В отличие от больных, не при-

Кардиоваскулярная терапия и профилактика, 2008; 7(7) 95 



Ишемическая болезнь сердца 

нимавших розувастатин, отмечена значимая динами

ка маркеров воспаления. СРБ в ОГ енижался на 45% 
от исходного на 21 сут. (р=0,001), К 10 мес.- на 37,0% 
(р=О,ОО1) от исходного; в ГК- на 20,7% (нд) и 22,6% 
(нд), соответственно. ФНОа в ОГ в отличие от ГК 

енижался достоверно: на 21 сут. на 42,1% (р=О,ОО1), 

К 10 мес.- на 33,8% от исходного уровня (р=0,001); В 
ГК снижение составило 15,3% (нд) и 15,6% (р<О,О5) 

соответственно. Следует отметить, что исходно высо

кие концентрации СРБ коррелировали с наличием 

СД (r=0,588, р=О,О57), повышенными показателями 
ФНОа (r=0,579, р=О,О62) и низкой ФВ ЛЖ (r=0,588, 
р=О,О57). 

Из факторов воспаления также изучался МБВ-

1а. По единичным данным, этот маркер претерпевает 

изменения уже в первые часы ОИМ с тенденцией 

к росту по сравнению со :щоровыми лицами [22]. 
Пиковые уровни МБВ-1а достоверно коррелировали 

как с ФВ ЛЖ, так и с пиковым содержанием МВ

КФК. В другой работе у всех пациентов с ОИМ отме

чена положительная корреляция между МБВ-1а и Ф В 

ЛЖи отрицательная между- МБВ-1а и КДР ЛЖ [23]. 
Также выявляли достоверное расхождение уровня 

МБВ-1а у пациентов с тромболитической терапией и 

(или) стентированием и пациентов без реканализации 

(р<О,ОО6) [24]. В настоящей работе концентрация 
данного белка одинаково нарастала на первые сутки 

ОИМ в обеих группах, причем в 2,5-2,7 раза. Однако 
определенных различий в изменении МБВ-1а между 

группами получено не было. Необходимо отметить, 

что повышенные уровни МБВ-1а коррелировали с 

наличием постинфарктной стенокардии у обследо

ванных пациентов (r=0,458, р=О,О48). Интересным 
представляется дальнейшее изучение этого маркера. 

Следует отметить, что в течение всего периода 

наблюдения за больными четко прослеживалось н али

чие или возникновение воспалительных заболеваний, 

которые могли бы повлиять на уровень маркеров 

воспаления. Исходно при начале исследования такие 

пациенты исключались. В ходе работы ни у кого из 

участников воспалительные заболевания не зафикси

рованы. 

В зависимости от применения розувастатина 

оценивалась динамика уровня фибриногена. В ОГ 

отмечена более выраженная динамика этого пока

зателя: на 21 сут. снижение на 12,1% (р<О,ОО1), к 10 
мес. на 21,1% (р<О,ОО1). В ГК значимой динамики не 

наблюдалось. 

При анализе изменений в содержании МНП на 

фоне проводимой терапии между группами какие

либо различия отсутствовали. 

Принимая во внимание результаты исследо

вания, следует подчеркнуть, что статины обладают 

гораздо более значимым влиянием, чем просто гипо

липидемическим эффектом на липиды. По данным 

исследований со статинами, плейотропное во:щейс

твие, не связанное со снижением липидов, играет 

существенную роль в формировании ранних и поз-

дних эффектов данных препаратов. Плейотропные 

свойства обусловлены разными, не до конца еще 

изученными механизмами, но главные из них связаны 

с улучшением под влиянием статинов функций эндо

телия, нарушенных при атеросклерозе. Поскольку 

плейотропные эффекты проявляются уже в ближай

шие дни и недели от начала болезни, они играют 

далеко не последнюю роль в стабилизации, так назы

ваемых, нестабильных атероматозных бляшек. При 

этом статины уменьшают объем большого липидиого 

ядра, состоящего из полужидких эфиров ХС за счет их 

резорбции; подавляют воспалительный процесс, обя

зательно сопутствующий нестабильной атероме, за 

счет снижения вьщеления активированными макро

фагами цитокинов, медиаторов воспаления (ФНОа, 

ИЛ-1, ИЛ-6); предохраняют фиброзную оболочку 

бляшки от разрушения металлопротеазами, продупи

руемыми активированными макрофагами; подавляют 

наклонность к тромбаобразованию на локальном и 

системном уровнях. Тем самым статины способству

ют стабилизации нестабильной атеромы в течение 

ближайших 6-14 недель, предотвращая рецидивы 
ИМ, нестабильную стенокардию, МИ, а также ВС. 

В исследованиях с ранним применением стати

нов отмечается ранний благоприятный эффект, выра

жающийся в расхождении кривых выживаемости, 

снижению новых ишемических событий. 

Результаты настоящей работы внекоторой степе

ни согласуются с данными о благоприятном влиянии 

статинов на сердечно-сосудистые события. 

Важен антиишемический эффект розувастатина, 

что проявлялось в отсутствии изменений сегмента ST 
в ОГ, тогда как в ГК наблюдались такие изменения у 3 
пациентов (р=О,О46). 

В ОГ наблюдались 3 летальных исхода, в ГК- 4, 
и все - на ранних сроках наблюдения (стационарный 

этап). 

Особо следует отметить, на фоне применения 

розувастатина за полугодовой период увеличилась 

ФВ, в то время как в ГК этот показатель снизился. 

Это, по-видимому, объясняется воздействием статина 

на различные механизмы, участвующие в ремодели

ровании сердечной мышцы. Показано, что статины 

влияют на сигнальные молекулы, контролирующие 

функцию сократительных белков и принимающие 

участие в процессеремоделирования миокарда за счет 

во:щействия на коллаген 1 типа [25]. 
Следует отметить значимую динамику СРБ и 

ФНОа в ОГ в отличие от ГК, и это играет важную 

роль в противовоспалительном эффекте препарата, 

который вносит весомый вклад во влияние на ранние 

сердечно-сосудистые события после ОИМ. 

Исходя из воздействия статинов на гемокоа

гуляционный и гемореологический гемостазы, в 

работе была проанализирована динамика содер

жания у больных фибриногена. К 10 мес. терапии 
в ОГ отмечена более выраженная динамика этого 

показателя, чем в ГК. 
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Выводы 
На фоне терапии разувастатином на всех этапах 

наблюдения отсутствовало увеличение содержания 

печеночных трансаминаз (АЛТ и АСТ), а также КФ К, 

что свидетельствует о безопасности назначения этого 

препарата у больных ОИМ, начиная с первых сут. 

Розувастатин, назначенный в первые сут ОИМ, 

оказывал позитивное влияние на течение постин

фарктного периода, что проявлялось отсутствием на 

ранних сроках рецидивов ИМ, летальных исходов, 

а также изменений по данным ВЭМ сегмента SТ. 

В отличие от пациентов, не получавших статины, 

на фоне терапии разувастатином отмечена отсрочка 
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