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В обзоре обсуждаются вопросы применения статинов у больных ишемической болезни сердца (ИБС), 

в т.ч. с острым коронарным синдромом (ОКС) с позиций результатов, представленных в последних 

исследованиях. Даны современные представления о механизмах действия гиполипидемических препа-

ратов из группы статинов, в т.ч. их плейотропные эффекты, имеющие положительное значение для 

лечения ИБС, включая ОКС. Особого внимания в обсуждении препаратов из группы статинов заслужи-

вает аторвастатин - один из наиболее эффективных и безопасных препаратов.
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рый коронарный синдром.

This review discusses statin treatment in patients with coronary heart disease (CHD), including acute coronary 

syndrome (ACS), based on the results of the latest clinical trials. The modern views on statin mechanisms of action 

are presented, including their pleiotropic effects, important for CHD and ACS treatment. Currently, the most 

effective and safe statin is atorvastatin. 
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Общеизвестно, что гиперлипидемия (ГЛП) 

является важнейшим фактором развития и про-

грессирования атеросклероза. Современная кли-

ническая практика располагает достаточным 

количеством самых различных антигиперлипи-

демических препаратов.

В настоящее время ведется поиск новых схем 

лечения, причем перспективным считают при-

менение ингибиторов ГМГ-КоА-Редуктазы (ста-

тинов). В ряде исследований: 4 S (Scandinavian 

Simvastatin Survival Study), САRЕ (Cholesterol 

And Recurrent Events), LIРID (Long-term 

Intervention with Pravastatin in Ischemic Disease), 

PROVЕ-IТ (Pravastatin or atorvastatin Evaluation 

and Infection Therapy), REVERSAL (Reversal of 

Atherosclerosis with Aggressive Lipid lowering) про-

демонстрировано успешное применение стати-

нов в первичной и вторичной профилактике 

гиперхолестеринемии (ГХС): установлено сни-

жение общей смертности на 30%, риск возник-

новения коронарных осложнений на 42% и нефа-

тального инфаркта миокарда (ИМ) на 37% 

[3-8,10]. В настоящее время проводятся исследо-

вания по раннему применению статинов для 

лечения острых состояний. При раннем включе-

нии статинов (первые 24 ч) в комплекс терапии 

острого ИМ (ОИМ) внутрибольничная леталь-

ность снижалась на 13%, летальность в течение 

18 мес. после ИМ на 50%. Интерес к ингибито-

рам ГМГ-КоА-редуктазы обусловлен не только 

способностью препаратов снижать содержание 

атерогеннных липопротеидов (ЛП), но и нали-

чием нелипиднных эффектов. Установлено, что 

статины обладают способностью воздействовать 

на различные факторы атеротромбоза [9,17].

Появление в клинической практике стати-

нов стало значимым событием в кардиологии 

конца ХХ столетия. Первым препаратом из груп-
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пы статинов в 80-х годах стал ловастатин, но уже 

к началу ХХI века в распоряжении клиницистов 

было 7 препаратов: ловастатин, правастатин, 

симвастатин, флувастатин, аторвастатин, цери-

вастатин, розувастатин. В 2001г церивастатин 

изъяли из продажи, поэтому в настоящее время 

в клинической практике используют 6 препара-

тов. Еще один лекарственный препарат – пита-

вастатин, находится на стадии клинических 

исследований [4,9,13,20].

Несмотря на различия в химическом строе-

нии и путях метаболизма, все представители 

статинов оказывают сходный фармакологичес-

кий эффект, проявляющийся ингибированием 

ГМГ-КоА-редуктазы, что приводит к снижению 

скорости синтеза холестерина (ХС) в клетках 

печени. Захват ЛП из плазмы крови увеличивает-

ся, это ведет к уменьшению содержания в крови 

ЛП, содержащих Апо В и Апо Е – белки (к ним 

относятся, прежде всего, ЛП очень низкой 

(ЛОНП) и низкой (ЛНП) плотности, а также 

триглицериды (ТГ) [10-14]).

Более чем 20-летний опыт использования 

статинов показал, что преобладающим числом 

пациентов эти препараты хорошо переносятся. 

Выполнено большое количество многоцентро-

вых, клинических исследований, в которых учас-

твовали в общей сложности > 100 тыс. пациентов, 

длительность наблюдения достигла ≥ 5 лет. 

Не подтвердились опасения о возможности вли-

яния статинов на центральную нервную систему 

(ЦНС), сон, отрицательного влияния на умс-

твенную деятельность человека. Напротив, 

результаты исследований последних лет показа-

ли, что статины при длительном применении 

способствуют предотвращению развития демен-

ции и синдрома Альцгеймера.

Статины оказались самыми эффективными 

препаратами, стабильно снижающими уровень 

ХС в крови. Одновременно получено много дан-

ных о том, что действие статинов представляет 

собой нечто большее, чем только снижение уров-

ня липидов в крови. В эксперименте было пока-

зано, что эти соединения оказывают прямое 

действие на основные звенья воспаления при 

атерогенезе: подавляют образование молекулы 

адгезии, тормозят прилипание лейкоцитов к 

поверхности эндотелия, снижают секреторную 

активность и пролиферацию макрофагов в ате-

росклеротической бляшке (АБ), блокируют миг-

рацию и пролиферацию гладкомышечных клеток 

(ГМК) и др. процессы. В настоящее время можно 

констатировать, что, так называемые, нелипид-

ные эффекты этой группы ЛС имеют большое 

значение для стабилизации процессов, происхо-

дящих в легко ранимых АБ, и могут устранить 

развитие серьезных осложнений ИБС 

[19,22,27,32,46].

Статины могут оказывать влияние на функ-

цию эндотелия. В настоящее время известно, что 

при ГЛП и атеросклерозе коронарных артерий 

(КА) подавляется сосудорасширяющее действие 

ацетилхолина (Ацх) на КА [23], а ингибиторы 

ГМГ-КоА-редуктазы восстанавливают эту реак-

цию. Сосудорасширяющее действие Ацх опосре-

дованно оксидом азота (NО), который синтези-

руется в клетках эндотелия при участии эндоте-

лиальной NО-синтазы (еNOS). Статины стаби-

лизируют матричную рибонуклеиновую кислоту 

(мРНК) еNOS, что усиливает синтез NO [28]; 

уже через месяц лечения ингибиторами ГМГ 

КоА-редуктазы функция эндотелия восстанав-

ливается [15,49].

Статины оказывают влияние на стабильность 

АБ. Очевидно, что разрыв АБ и последующий 

тромбоз более опасны, чем обусловленный этой 

АБ стеноз артерии. Ингибиторы ГМГ-КоА-

редуктазы могут повышать стабильность АБ [15].

Статины могут оказывать влияние на воспа-

лительные процессы. Увеличение концентрации 

С-реактивного белка (СРБ) ассоциируется 

с рядом параметров, свидетельствующих о небла-

гоприятном прогнозе. К ним относятся: увеличе-

ние времени госпитализации больного, частота 

рецидивирования стенокардии и необходимость 

аортокоронарного шунтирования (АКШ), разви-

тие ОИМ и внезапной смерти (ВС). Предполагают, 

что статины оказывают противовоспалительное 

действие [43]. В ретроспективном исследовании 

образцов крови, собранных в ходе исследовании 

CARE (Cholesterol And Recurrent Events), обнару-

жено, что повышение уровня СРБ увеличивает 

риск атеросклероза; при лечении сатинами уро-

вень СРБ и риск атеросклероза снижаются неза-

висимо от снижения уровня ХС [42].

В ряде публикаций указывается на то, что 

статины влияют на окисление ЛП. Окисление 

ЛНП, по-видимому, играет ключевую роль 

в захвате ХС ЛП макрофагами и других процес-

сов, в т.ч. цитотоксическом действии на эндоте-

лиальные клетки. Ингибиторы ГМГ-КоА-

редуктазы снижают чувствительность ЛНП к 

окислению, более того, показано, что аторваста-

тин стабилизирует или даже повышает антиокис-

лительную активность в плазме арилэстеразы – 

фермента связанного с ЛП высокой плотности 

(ЛВП) [29].

Отдельные работы указывают на влияние 

статинов на свертываемость крови. Они подав-

ляют агрегацию тромбоцитов (АгТ) [15].

Благоприятный клинический эффект стати-

нов у пациентов со стабильным течением ИБС 

не вызывает сомнений, но до недавнего времени 

вопрос о назначении ингибиторов ГМГ-КоА-

редуктазы в период обострения заболевания 

у больных с ОКС оставался открытым.
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Течение ИБС, как и всякого хронического 

заболевания, сопровождается периодами ста-

бильного течения и обострения. Период обост-

рения ИБС обозначают как ОКС. На основании 

Российских рекомендаций, разработанных 

Комитетом ВНОК, понятие ОКС объединяют 

группу клинических ситуаций, таких как 

ИМ с подъемом сегмента SТ (Q-ИМ), ИМ без 

подъема сегмента SТ (неQ-ИМ) и нестабильную 

стенокардию (НС).

НС и ИМ являются разными клиническими 

проявлениями единого патофизиологического 

процесса, а именно тромбоза различной степени 

выраженности над надрывом АБ или эрозии 

эндотелия КА и последующих дистальных тром-

боэмболий [2].

Принципиально важные сведения о благо-

приятном действии статинов в остром периоде 

ИБС получены в ряде пилотных испытаний, 

выполненных в 1999-2000гг., и подтверждены 

результатами немецких регистров ОКС: MITRA 

(Maximal Individual Therapy in Acute myocardial 

infarction) I, MITRA II. Шведского регистра 

RIKS-НIA (Register of Information and Knowledge 

About Swedish Heart Intensive Care Admissions), 

исследований PRISМ (Platelet Receptor inhibi-

tionin Ischaemic Syndrome Management), PRISМ-

PLUS (Platelet Receptor inhibition in Ischaemic 

Syndrome Management in Patients Limited by 

Unstable Signs and symptoms). Мета-анализ ука-

занных 3 регистров и 6 рандомизированных, 

специальных исследований показал, что раннее 

назначение статинов на 44% снижает риск смер-

ти у пациентов, перенесших ОКС, в течение года 

[1].

Однако с точки зрения доказательной меди-

цины ответ на вопрос об эффективности и безо-

пасности раннего назначения статинов при ОКС 

дали специально спланированные, крупномасш-

табные, рандомизированные исследования.

MIRACLE (Miocardial Ischemia reduction with 

Cholesterol Lowtring) – первое крупное, рандо-

мизированное исследование по изучению кли-

нической эффективности раннего назначения 

статинов [33,45]. Больные ОКС принимали атор-

вастатин (80 мг/сут.) или плацебо, назначенные 

в первые 4 дня с момента госпитализации. За 16 

нед. наблюдения было достигнуто снижение 

ХС ЛНП до 1,9 ммоль/л (в группе плацебо – 3,5 

ммоль/л), а частота первичных конечных точек 

таких, как смерть, ИМ, повторная госпитализа-

ция и ишемия, уменьшились с 17,4% до 14,8%. 

Процент снижения в первую очередь определял-

ся уменьшением частоты развития требующей 

госпитализации повторной ишемии с 8,4% 

до 6,2% – относительный риск (ОР) 0,74 (р=0,02). 

Смерть, нефатальный ИМ и остановка сердца 

также развивались в меньшем проценте случаев 

в группе (гр.) аторвастатина, но различия 

не достигли достоверной значимости. Главный 

вывод этого исследования заключается в том, что 

раннее применение статинов от 0 до 96 ч у боль-

ных с ОКС не ухудшает течение острого периода, 

снижает вероятность прогрессирования ИБС. 

Таким образом, исследование MIRACLE показа-

ло безопасность раннего назначения статинов.

Одна из задач исследования PROVE-IT – 

изучить, до какой степени целесообразно сни-

жать ХС ЛНП, чтобы получить больший эффект. 

Больные ОКС получали аторвастатин (80 мг/

сут.) или правастатин (40 мг/сут.) в первые 10 сут. 

с момента госпитализации. Наблюдение продол-

жалось в среднем 2 года. Во время лечения в гр. 

правастатина ХС ЛНП снизился до 2,46 ммоль/л, 

в гр. аторвастатина – до очень низкого уровня – 

1,6 ммоль/л (р<0,01). У больных, ранее получав-

ших статины, на фоне приема правастатина уро-

вень ЛНП дополнительно не снижался, тогда как 

на фоне аторвастатина он дополнительно сни-

зился на 32%. Основной показатель, по которому 

сравнивали эффективность лечения, объединял 

случай смерти от любой причины, ИМ, реваску-

ляризацию миокарда, выполненную в пределах 

30 сут. после рандомизации, и инсульты (МИ). 

Эти события произошли у 26,3% пациентов в гр. 

правастатина и 22,4% – в гр. аторвастатина, 

отражая уменьшение риска этим статином на 16% 

(р=0,005).

По сумме таких событий, как смерть, ОИМ 

и срочная реваскуляризация миокарда, различия 

составили 25%. Преимущество высокой дозы 

аторвастатина над стандартной правастатина 

проявилось уже через 30 сут. и сохранялось 

на протяжении всего исследования. Это превос-

ходство аторвастатина отмечено во всех подгруп-

пах пациентов: среди мужчин и женщин, больных 

НС и ИМ, сахарным диабетом (СД) и без него. 

Течение болезни у пациентов гр. аторвастатина 

с максимальным снижением уровня ХС ЛНП 

было достоверно более благоприятным, чем 

у пациентов со снижением концентрации 

ХС ЛНП до целевого уровня – 2,5 ммоль/л. 

У первых частота реваскуляризации, ИМ, ОКС 

была существенно меньше. Эти больные не толь-

ко остались живы, но и качество жизни (КЖ) 

у них было лучше, благодаря более благоприят-

ному течению болезни [40].

Исследование REVERSAL проводили 

с целью сопоставить действие 40 мг правастатина 

и 80 мг аторвастатина на динамику коронарного 

атеросклероза [33]. Больные принимали статины 

в течение < 2 лет. Пациентам было выполнено 

внутрисосудистое ультразвуковое исследование 

(УЗИ) исходно и через 18 мес. лечения статина-

ми. Основным оценочным параметром была 

динамика объема коронарной АБ в течение 
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исследования. Исходный уровень ЛНП в обеих 

гр. составлял 3,89 ммоль/л. В гр. леченных пра-

вастатином он снизился до 2,85 ммоль/л и до 2,09 

ммоль/л в гр., леченных аторвастатином. 

Достоверность различий в динамике оказалась 

высокой (р<0,01). Различным было действие 

и на содержание СРБ. На фоне приема праваста-

тина уровень СРБ снизился на 5,2%, а на фоне 

применения аторвастатина – на 36,4% (р<0,001). 

Степень изменения объема АБ была достоверно 

меньшей на фоне лечения аторвастатином 

(р=0,02). В ходе применения правастатина ате-

росклеротическое поражение прогрессировало 

на 2,7% (р=0,001), тогда как в гр. аторвастатина 

за тот же период прогресс отсутствовал.

Таким образом, результаты мировых клини-

ческих исследований позволяют судить о том, 

что применение статинов в субмаксимальных 

и максимальных дозировках в период обострения 

ИБС приводит к значимому снижению концент-

рации общего ХС (ОХС) и ЛНП. Известно также, 

что статины помимо основного холестерин-сни-

жающего действия обладают еще целым рядом 

дополнительных эффектов, способствующих 

стабилизации и замедлению прогрессирования 

АБ. Эти эффекты уменьшают частоту развития 

истинных конечных точек: случаев возникнове-

ния повторной ишемии, частоты развития коро-

нарной и общей смертности (ОС), потребности 

в реваскуляризации. Назначение статинов 

в период госпитализации пациентов с ОКС также 

имеет терапевтическую значимость с точки зре-

ния приверженности пациентов лечению, 

т. к. известно, что в России статины принимает ~ 

14% пациентов из числа тех, кому они, безуслов-

но, показаны. Остаются открытыми вопросы, 

с каких доз необходимо начинать лечение боль-

ных ОКС в популяции и как скоро переводить 

пациентов на поддерживающую дозу.

Аторвастатин – конкурентный ингибитор 

3 - г и д р о к и с и - 3 м е т и л - г л ю т а р и л - к о э н з и м 

А-редукта зы, применение которого позволяет 

добиться выраженного и стойкого эффекта 

уменьшения содержания в крови ХС ЛНП. 

Внедрение в клиническую практику и широкое 

применение аторвастатина существенно повлия-

ло на профилактику и лечение коронарного ате-

росклероза. Этому способствовали международ-

ные клинические исследования, доказавшие 

безопасность и высокую эффективность этого 

препарата. В исследованиях AVERT (Atorvastatin 

Versus Revascularisation Treatments), MIRACLE, 

PROVE-IT, TNT (Treating to New Targets) было 

продемонстрировано достоверное улучшение 

основных анализируемых клинических показа-

телей: снижение риска “коронарной” смерти 

на 20-42%, частоты развития ИМ на 25-37%, 

частоты развития МИ – на 28-31% [9,48,50].

В клинических, плацебо-контролируемых 

исследованиях с аторвастатином было показано, 

что снижение уровня ХС ЛНП является дозоза-

висимым, по мере увеличения дозы от 20 до 80 

мг/сут. Аторвастатин в начальной дозе 10 мг/сут. 

вызывал существенно более выраженное сниже-

ние содержания ХС ЛНП, ОХС, ТГ, чем ловаста-

тин, правастатин и симвастатин в обычных для 

них дозах.

Кроме собственного гиполипидемического 

действия аторвастатин обладает и другими 

эффектами. Ингибирование пролиферации ГМК 

является благоприятным эффектом, т. к. проли-

ферация этих клеток служит одним из этапов 

развития АБ. 

Свидетельство о наличии нелипидного дейс-

твия аторвастатина на эндотелий было получено 

при изучении функции эндотелия периферичес-

ких артерий. В исследование были включены 

больные ИБС: 23 больных не получали гиполи-

пидемической терапии, другая гр., состоящая 

из 22 больных, достоверно не отличающаяся 

от больных первой гр., принимала аторвастатин. 

Многовариантный регрессионный анализ пока-

зал, что аторвастатин является единственно 

достоверно значимым фактором, усиливающим 

дилатацию брахиальной артерии [26].

Результаты недавно выполненных исследо-

ваний свидетельствуют о том, что уровень СРБ 

в крови может быть использован в качестве 

конечной точки, определяющей эффективность 

терапии статинами при первичной профилакти-

ке ИБС у лиц без ГЛП, но с признаками систем-

ного воспаления. Нелипидные противовоспали-

тельные эффекты статинов у человека подтверж-

даются снижением содержания СРБ в плазме 

крови, независимо от гиполпидемического дейс-

твия препарата, на фоне терапии аторвастатином 

[42]. Роль противовоспалительных свойств атор-

вастатина подтверждается результатами, полу-

ченными в исследовании REVERSAL, где была 

поставлена цель сравнить влияние режимов 

интенсивной (аторвастатин 80 мг/сут.) и умерен-

ной (правастатин 40 мг/сут.) терапии на динами-

ку АБ по данным внутрисосудистого УЗИ 

КА у 654 больных коронарным атеросклерозом. 

Продолжительность исследования – 18 мес. 

Уровень ХС ЛНП снизился до 2,85 ммоль/л в гр. 

правастатина и до 2,05 ммоль/л в гр. аторваста-

тина (р<0,001). СРБ был снижен на 5% в гр. 

правастатина и на 36,4% в гр. аторвастатина. 

Объем АБ достоверно уменьшился лишь в гр. 

агрессивной терапии, в то время как у больных, 

принимавших правастатин, он даже увеличился. 

Эффект интенсивной липид-снижающей тера-

пии обусловлен значительно большим снижени-

ем атерогенных ЛП и СРБ у пациентов, прини-

мавших аторвастатин [32].
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Роль аторвастатина как препарата, влияю-

щего на коагуляцию, до сих пор остается неяс-

ной. В ряде работ наблюдалось под его влиянием 

снижение уровня фибриногена (ФГ) крови, 

результаты других исследований свидетельству-

ют о повышении содержания ФГ. Истинная при-

чина этих различий, вероятно, обусловлена 

полиморфизмом исследуемых популяций и вари-

абельностью измерений [34-41,44].

Пытаясь уменьшить действие различных 

факторов на результаты исследования авторы 

выполнили рандомизированное, перекрестное 

исследование, в котором изучалось влияние раз-

личных статинов: аторвастатин, флувастатин, 

ловастатин, симвастатин, правастатин, на уров-

ни ФГ у больных ИБС с ГХС [24,44,47]. В ходе 

исследования никакого влияния перечисленных 

статинов на содержание ФГ выявлено не было, 

что свидетельствует о том, что нелипид-зависи-

мого действия на уровень ФГ статины не оказы-

вают.

Заслуживают внимания результаты рандоми-

зированного исследования, в которое были 

включены 19 пациентов с ГЛП. Лечение аторвас-

татином в дозе 10 мг/сут. на протяжении одного 

мес. приводило к достоверному повышению 

содержания в тромбоцитах фермента 

NО-синтетазы. Оказывая влияние на продукцию 

эндотелием NO, аторвастатин может ингибиро-

вать АгТ [25,29-31]. 

Целью исследования ТNT было сравнение 

эффективности, переносимости и безопасности 

агрессивной терапии аторвастатином для сниже-

ния липидов по сравнению с обычным лечением 

у больных стабильной ИБС. Предполагалось, что 

если в гр. агрессивной терапии добиться сниже-

ние уровня ХС ЛНП < существенных целевых 

уровней – 2,6 ммоль/л, это приведет к дополни-

тельному уменьшению сердечно-сосудистых 

осложнений (ССО). Больные ИБС (n=10001) 

были рандомизированы на прием аторвастатина 

в дозе 80 мг/сут. или 10 мг/сут., исследование 

продолжалось 4,9 года. Первичной конечной 

точкой в этой работе было появление первого 

большого сердечно-сосудистого события (ССС): 

смерть от ИБС, реанимация после внезапной 

остановки сердца, фатальный или нефатальный 

ИМ или МИ. Снижение ОР в гр. аторвастатина 

(80 мг/сут.) по количеству больших ССС было 

достоверным и составило 22%. Таким образом, 

снижение уровня ХС ЛНП до 2,0 ммоль/л у боль-

ных ИБС связано с уменьшением количества 

ССС, однако это сопровождалось большим чис-

лом нежелательных явлений (НЯ) со стороны 

печени [16,21].

Результаты клинического применения атор-

вастатина помимо его высокой эффективности 

указывают на его сравнительную безопасность.

Крупные исследования использования атор-

вастатина при ИБС, в которых было достигнуто 

и поддерживалось на протяжении длительного 

времени выраженное снижение ХС ЛНП, предо-

ставили большой материал для оценки безопас-

ности препарата. Единственным отличием гр. 

больных, которым проводилось агрессивное 

гиполипидемическое лечение аторвастатином, 

была несколько большая частота случаев повы-

шения активности печеночных ферментов. 

В исследовании PROVE-IT доля больных с повы-

шением аланинаминотрансферазы > чем в 3 раза 

по сравнению с верхней границей нормы (ВГН) 

составили 1,1% и 3,3%, соответственно, в гр. 

правастатина и аторвастатина (р<0,001). Миалгия 

имела место в 4,7% в гр. получавших 10 мг/сут. 

и 4,8% в гр. получавших 80 мг/сут. аторвастатина, 

соответственно. Рабдомиолиз отмечен у 3 паци-

ентов в гр., принимавших 10 мг/сут. и у 2 паци-

ентов в гр., принимавших 80 мг/сут. аторвастати-

на. Характеризуя безопасность высокой дозы 

аторвастатина, основной исследователь PROVE-

IT отметил: “Поразительно, что в ТNТ у 99% 

больных гр. аторвастатина 80 мг/сут. не требова-

лось изменение дозы препарата”. А в исследова-

нии CARDS (Collaborative Atorvastatin Diabetes 

Study) различие между гр. плацебо и аторваста-

тина по частоте серьезных НЯ (их было 1,1% 

в каждой гр.) отсутствовала, не было случаев 

рабдомиолиза. В каждой гр. отмечено по одному 

случаю миопатии. Очень небольшими и одина-

ковыми были частота и степень повышения 

мышечных и печеночных ферментов. Прекратили 

прием ЛС из-за побочных явлений 10% больных 

в гр. плацебо и 9% в гр. аторвастатина; случаи 

сердечно-сосудистой смерти составили 3,2% 

и 2,5%, соответственно [16].

Высокие клинические эффективность и безо-

пасность аторвастатина отмечены также в отечес-

твенных многоцентровых исследованиях. 

В исследовании ФАРВАТЕР (ЭФфективность 

действия АтоРВАстатина на сосудисТую стЕнку 

и СРБ) изучалось влияние аторвастатина 

(Аторис®, КРКА, Словения) в дозах 10 мг/сут. 

и 20 мг/сут. на содержание липидов, СРБ, ФГ 

и структурно-функциональное состояние сосу-

дистой стенки у 50 больных ИБС с первичной 

ГЛП, которые были рандомизированы на посто-

янный, без титрования дозы, прием аторвастати-

на 10 мг/сут. и 20 мг/сут. в течение 24 нед. 

Оценивались эффект аторвастатина на липиды, 

переносимость лечения и влияние этой терапии 

на функцию эндотелия, растяжимость и жест-

кость сосудистой стенки. Через 24 нед. терапии 

аторвастатином в дозах 10 мг/сут. и 20 мг/сут. 

достигнуто снижение уровня ХС ЛНП на 34,9% 

и 43,9% соответственно, СРБ на 15,0% и 20,1% 

соответственно. Исходные показатели функцио-
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нальных параметров сосудистой стенки у боль-

ных статистически не различались и составили: 

для эндотелий-зависимой вазодилатации (ЭЗВД) 

7,2% и 6,4% соответственно; растяжимости (DC) 

сосудистой стенки общей сонной артерии (ОСА) 

– 21,3 и 18,7 103/кПа; жесткости (индекс) – 8,0 

и 9,1 усл.ед., соответственно. Через 3 мес. лече-

ния в гр. пациентов, принимавших 10 мг/сут. 

аторвастатина, отмечено достоверное увеличе-

ние ЭЗВД на 40,2%, в гр. 20 мг/сут. – на 51,3%. 

Через 24 нед. терапии аторвастатином достовер-

но увеличилась растяжимость ОСА на 45,3% 

(p<0,01) в гр. 10 мг/сут. и на 43,6% (p<0,01) в гр. 

20 мг/сут. Снижение жесткости сосудистой стен-

ки составило 23,4% (p=0,008) и 25,7% соответс-

твенно, (p=0,002). Достоверная связь между 

снижением ХС ЛНП и изменениями ЭЗВД, рас-

тяжимости и жесткости, отсутствовала. За 24 нед. 

исследования были зарегистрированы 2 (4%) НЯ, 

связанные с приемом препарата. Проведенное 

исследование показывает, что аторвастатин 

в дозе 10 мг/сут. и 20 мг/сут. при лечении боль-

ных ИБС с ГЛП увеличивает ЭЗВД на 40-51%, 

снижает жесткость сосудистой стенки на 23-26%, 

увеличивает растяжимость ОСА на 43-45% 

и хорошо переносится больными [7,8].

В исследовании АТЛАНТИКА (АТорис 

в Лечении пАциеНТтов с ИБС И дислипидемией 

и высоким общим риском: оценка эффеКтивнос-

ти и безопАсности) подробно изучено гиполипи-

демическое действие аторвастатина (Аторис®, 

КРКА, Словения), а также его плейотропное вли-

яние на сосудистую стенку. Всего в исследовании 

участвовали 697 больных, рандомизированных 

в гр.: А – активной терапии аторвастатином в ста-

бильной дозе 10 мг/сут.; В – активной терапии 

аторвастатином, предполагавшей титрование 

дозы препарата от 10 мг/сут., максимум– до 80 мг/

сут.; С – гр. обычной терапии, в т.ч. с назначени-

ем холестерин-снижающих препаратов. На фоне 

лечения отмечался выраженный гиполипидеми-

ческий эффект препарата – снижение атероген-

ных показателей липидного спектра, в частности 

ХС ЛНП. Уровень ХС ЛНП в гр. наблюдения 

составил: в гр. А – до начала лечения 4,30 ммоль/л 

и через 24 нед. 2,89 ммоль/л; в гр. В – 4,18 ммоль/л 

до начала лечения и через 24 нед. 2,47 ммоль/л; 

в гр. С – 4,19 ммоль/л до начала лечения и через 

24 нед. 3,07 ммоль/л, соответственно [5]. У 148 

пациентов при УЗИ изучена ЭЗВД плечевой арте-

рии. Медиана ЭЗВД составила 5,4% (3,5; 8,0) в гр. 

А, 5,1% (3,9; 7,6)– в гр. В и 5,6% (3,2; 8,1)– в гр. С. 

ЭЗВД плечевой артерии статистически значимо 

увеличилась только в гр. В через 12 и 24 нед. 

наблюдения на 27,2% и 31,9% соответственно. 

В гр. А и С статистически значимая положитель-

ная динамика ЭЗВД отсутствовала [3]. Препарат 

хорошо переносился больными. Результаты пред-

ставленной работы показывают, что для достиже-

ния статистически значимого положительного 

сосудистого эффекта необходимо титровать дозу 

аторвастатина до достижения целевого уровня 

ХС ЛНП < 2,5 ммоль/л. Терапия аторвастатином 

в фиксированной стартовой дозе 10 мг/сут. 

по сосудистому эффекту уступает агрессивной 

терапии, но значительно превосходит обычное 

лечение [3,5].

Таким образом, как показывают многочис-

ленные исследования, аторвастатин, в частности 

Аторис®, является одним из наиболее эффек-

тивных современных гиполипидемических 

средств у больных с ГЛП II А и II Б типов среди 

препаратов из гр. статинов. Аторвастатин наряду 

с другими статинами может быть использован 

как эффективное гиполипидемическое средство 

при хронических формах ИБС и у больных 

с ОКС. Как показывает ряд исследований, атор-

вастатин имеет ряд преимуществ по отношению 

к другим препаратам из группы статинов, как 

наиболее эффективное и безопасное ЛС. Особое 

значение имеют выполненные в России много-

центровые исследования препарата Аторис®, 

в которых доказана его роль не только как эффек-

тивного гиполипидемического средства, 

но и препарата, обладающего выраженными 

плейотропными эффектами, в частности на уров-

не эндотелиальной системы стенки сосудов, что 

способствует более раннему регрессу атероскле-

ротических поражений стенки артерий и значи-

тельному снижению сосудистых осложнений. 

Благодаря плейотропным (нелипидным) эффек-

там аторвастатина открываются большие перс-

пективы его назначения больным с атеросклеро-

тическими сосудистыми поражениями.
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