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Цель. Изучить эффективность достижения целевого уровня параметров липидного профиля и безопасности терапии аторвастатином в раз-
личных дозах у больных с острым инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST (ИМпST).
Материал и методы. В одноцентровое открытое проспективное контролируемое исследование включено 90 больных ИМпST в возрасте от
32 до 65 лет. В первые 24-96 ч от начала заболевания включенные в исследование лица были рандомизированы в две группы: в первую
вошли 43 пациента, принимавшие высокодозовую статинотерапию – 80 мг/сут аторвастатина (группа 1), во вторую (группа 2) – 47
больных, получавшие аторвастатин 20 мг/сут. Обследование больных ИМпST включало оценку показателей липидного спектра, печеночных
трансаминаз, креатинфосфокиназы (КФК), С-реактивного белка (СРБ), мозгового натрийуретического пептида (BNP), креатинина, скорости
клубочковой фильтрации (СКФ), глюкозы крови.
Результаты. Через 24 нед в группе 1 выявлено снижение уровня холестерина липопротеидов низкой плотности (ХС ЛПНП) на 52,4%
(p<0,001). Достижение целевого уровня показателя наблюдалось у 46% больных, и снижение ХС ЛПНП >50% от исходных значений –
еще в 26% случаев. В группе 2 ХС ЛПНП снизился на 33% (p<0,001); достижение целевого уровня ХС ЛПНП выявлено у 17%, а снижение
более чем наполовину – у 15% больных. Через 24 нед в группах сравнения выявлено статистически значимое снижение активности пече-
ночных трансаминаз по сравнению с исходными значениями. В группе 1 уровень СРБ снизился в 9,1 раз (p<0,001), а в группе 2 – в 7,8 раз
(p<0,001). Также отмечено снижение уровня BNP в группе 1 на 60% (р=0,005), а в группе 2 – на 33,8% (p<0,001). Уровни КФК,
креатинина и СКФ в группах сравнения не изменились. Через 24 нед в группах выявлено сопоставимое снижение концентрации глюкозы в
венозной крови натощак.
Заключение. Выявленный гиполипидемический и плейотропные эффекты подтверждают необходимость применения аторвастатина в дозе
80 мг. Отсутствие динамики уровня печеночных трансаминаз, КФК, серьезных нежелательных эффектов свидетельствует в пользу безопасности
использования высокодозовой статинотерапии у больных ИМпST с целью вторичной профилактики сердечно-сосудистых катастроф.
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Aim. To study the effectiveness of achievement of lipid profile target levels and safety of therapy with atorvastatin in different doses in patients with
acute ST-segment elevation myocardial infarction (STEMI). 
Material and methods. The open prospective controlled single-center study included 90 patients with STEMI aged 32 to 65 years. In the first 24-96
hours from the disease onset the patients were randomized into two groups: the first group included 43 patients who received high-dose statin
therapy – atorvastatin 80 mg/day (Group 1), the second group (Group 2) – 47 patients receiving atorvastatin 20 mg/day. Examination of patients
with STEMI included the assessment of plasma lipid profile, blood levels of hepatic transaminases, creatine phosphokinase (CPK), C-reactive protein
(CRP), brain natriuretic peptide (BNP), creatinine, glucose and glomerular filtration rate calculation. 
Results. A decrease in the level of low density cholesterol (LDC) by 52.4% (p<0.001) was found after 24 weeks in Group 1. Achieving the target
LDC level was found in 46% of patients and a decrease of LDC>50% from the baseline – in another 26%. LDC decreased by 33% in Group 2
(p<0.001). Achieving the target LDC level was found in 17% and a decrease of LDC>50% – in 15% of patients. After 24 weeks, a statistically
significant decrease in hepatic transaminase activity was found in the both groups in comparison with the baseline level. The level of CRP decreased
9.1 times (p<0.001) in Group 1, and 7.8 times (p<0.001) – in Group 2. Reduction in the level of BNP was also found in Group 1 by 60%
(p=0.005), and in Group 2 – by 33.8% (p<0.001). The levels of CPK, creatinine and GFR in the both groups did not change. A comparable decrease
in fasting glycemia was found after 24 weeks in the both groups.
Conclusion. The revealed lipid-lowering and pleiotropic effects confirm the necessity of using atorvastatin 80 mg. The absence of changes in the level
of transaminases, CPK, serious adverse effects indicates the safety of the use of high-dose statin therapy in STEMI patients for the secondary prevention
of cardiovascular events.
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The Use of High Doses of Atorvastatin in STEMI
Применение высоких доз аторвастатина при ИМпST

Дислипидемия является одним из ключевых фак-
торов развития и прогрессирования атеросклероза ар-
терий различного калибра, занимая важное место в
структуре факторов риска кардиоваскулярной патоло-
гии. Особую группу представляют лица очень высо-
кого риска, страдающие ишемической болезнью
сердца (ИБС). Данное заболевание остается ведущей
причиной смерти в мире, особенно, в странах со сред-
ним и высоким уровнем дохода. Так, в 2015 г. из 56,4
млн всех случаев гибели людей на кардиоваскуляр-
ную патологию пришлось 15 млн, в том числе на ИБС
– 8,76 млн летальных исходов [1].

К важным принципам как первичной, так и вторич-
ной профилактики сердечно-сосудистых событий от-
носится медикаментозная коррекция нарушений
обмена холестерина. На сегодняшний день основной
группой гиполипидемических средств, применяемых
в кардиологии, являются ингибиторы ГМГ-КоА-редук-
тазы, или статины [2]. По данным крупных рандоми-
зированных клинических исследований (РКИ)
применение препаратов этой группы способствует
улучшению прогноза у лиц с острой и хронической
формами ИБС [3-5]. 

Согласно Рекомендациям по диагностике и коррек-
ции нарушений липидного обмена [2], «…у пациентов
группы очень высокого риска целевой уровень холе-
стерина липопротеидов низкой плотности (ХС ЛПНП)
составляет ≤1,8 ммоль/л, и/или, в случае невозмож-
ности его достижения, рекомендуется снизить уровень
ХС ЛПНП на 50% от исходного значения». В рекомен-
дациях VI пересмотра (2017) были введены новые
оптимальные значения ХС ЛПНП (≤1,5 ммоль/л) [6].
Однако на фоне терапии статинами целевые значения
ХС ЛПНП часто не достигаются. Причинами неэффек-
тивности применения липидкорригирующего лечения
могут быть низкая приверженность пациентов и на-
значение препаратов в неадекватных дозах [7]. Так,
по данным кросс-секционного (одномоментного) ис-
следования DYSIS-RUSSIA среди 1396 включенных в
исследование пациентов высокого сердечно-сосуди-
стого риска целевой уровень ХС ЛПНП <1,8 ммоль/л
был диагностирован только у 12,2%. При этом в целом
по группе показатель составил 2,7 ммоль/л [8].

Цель настоящего исследования состояла в изуче-
нии эффективности достижения целевого уровня па-
раметров липидного профиля и безопасности терапии
аторвастатином в различных дозах у больных острым
инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST
(ИМпST).

Материал и методы
В одноцентровое проспективное открытое рандо-

мизированное контролируемое клиническое исследо-
вание включено 90 больных ИМпST в возрасте от 32

до 65 лет, госпитализированных в ГБУЗ «Пензенская
областная клиническая больница им. Н.Н. Бурденко».

Протокол клинического исследования «Оценка
влияния агрессивной терапии аторвастатином на де-
формационные характеристики миокарда, сосудистую
ригидность, показатели суточного мониторирования
ЭКГ и качество жизни у больных ИМпST (КОНТРАST)»
был одобрен локальным этическим комитетом Пен-
зенского государственного университета. Все пациенты
подписывали информированное согласие. Иденти-
фикационный номер клинического испытания –
NCT02590653 (clinicaltrials.gov).

Критерии включения в исследование: наличие
подтвержденного ИМпST по данным электрокардио-
графии, диагностически значимое повышение уровня
кардиоспецифических ферментов (тропонина I, 
МВ-фракции креатинфосфокиназы – КФК-МВ); на-
личие по результатам коронароангиографии гемоди-
намически значимого стеноза только одной
коронарной артерии (инфаркт-связанная артерия)
при окклюзии других артерий <50%, а ствола левой
венечной артерии – <30%.

Критериями исключения являлись возраст боль-
ных старше 65 лет; повторный или рецидивирующий
инфаркты миокарда; хроническая сердечная недоста-
точность III-IV функционального класса; фракция вы-
броса <40%; величина комплекса QRS >100 мс;
сахарный диабет (СД) 1 типа; СД 2 типа, требующий
медикаментозной коррекции инсулином; активные
заболевания печени, или повышение активности
«печеночных» ферментов неясного генеза; индивиду-
альная непереносимость статинов.

В первые 24-96 ч от начала заболевания включен-
ные в исследование лица были рандомизированы в
две группы методом генерации случайных чисел. В
группу 1 вошли 43 больных ИМпST, принимавших вы-
сокодозовую статинотерапию – аторвастатин 80
мг/сут. Группу 2 составили 47 пациентов, получавших
аторвастатин 20 мг/сут.

Исследование биохимических показателей крови
проводили с помощью прибора OLYMPUS AU400
(Olympus Corporation, Япония). Липидный профиль
оценивали на 7-9 сут от начала заболевания, а также
на 12-й и на 24-й нед наблюдения по уровню общего
холестерина (ОХС), ХС ЛПНП, холестерина липопро-
теидов высокой плотности (ХС ЛПВП), триглицеридов
(ТГ). Безопасность аторвастатина в дозе 20-80 мг
определяли по уровню аланинаминотрансферазы
(АЛТ), аспартатаминотрансферазы (АСТ), КФК ис-
ходно и через 12, 24 нед; в группе ВД – дополни-
тельно во время промежуточной контрольной точки –
6 нед после ИМпST. Кроме того, анализировали уро-
вень С-реактивного белка (СРБ), мозговой натрийу-
ретический пептид (BNP), креатинин крови и скорость
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клубочковой фильтрации (СКФ) на 7-9 сут и 24-й нед.
Уровень гликемии определяли при поступлении и
через 24 нед терапии. В случае исходно повышенного
значения показателя проводили его повторный анализ
на 10-12 сут.

При обработке результатов исследования исполь-
зовали лицензионную версию программы Statistica 6.0
(StatSoft Inc., США). Результаты представлены в виде
M±SD при нормальном распределении, для анализа
применяли параметрический критерий t Стьюдента.
При ассиметричном распределении значения пред-
ставлены в виде Me (Q25%; Q75%), а для проверки
нулевой гипотезы использовали непараметрические
критерии Вилкоксона и Манна-Уитни.

Результаты
В группе 1 через 24 нед один больной выбыл из ис-

следования в связи с переездом в другой город; три
пациента были переведены в группу сравнения по
причине развития крапивницы (n=1), выраженной та-
хикардии и гипертермии (n=1), патологического по-
вышения печеночных трансаминаз (n=1). В группе 2
два человека выбыли из исследования в связи с низ-
кой приверженностью; один больной умер на 16-е сут
вследствие разрыва левого желудочка, острой сердеч-
ной недостаточности.

Таким образом, через 24 нед в группе 1 исследо-
вание продолжали 39 пациентов (средний возраст
52,3±8,4 лет). В группе 2 через 24 нед исследование
продолжали 47 больных (средний возраст 51,2±9,4
лет). Сравниваемые группы были сопоставимы по воз-
расту, полу, росту, индексу массы тела, уровню офис-

ного артериального давления, анамнезу и факторам
риска ИБС.

На 7-9 сут пациенты обеих групп не отличались по
параметрам липидного профиля (табл. 1). Через 24
нед в группе 2 выявлена значительная положительная
динамика: ОХС снизился на 45,9%, ХС ЛПНП – на
52,4% [исходно ХС ЛПНП >1,8 ммоль/л имели 37
(95%) человек]. При повторном исследовании дости-
жение целевого уровня ХС ЛПНП наблюдалось у 18
больных (46%), и снижение ХС ЛПНП более 50% от
исходных значений – еще у 10 человек (26%). В тоже
время в группе 2 динамика уровней ОХС и ХС ЛПНП
была менее выраженной: снижение на 26,8%, и
33%, соответственно. При этом на момент включения
у всех пациентов ХС ЛПНП превышал пороговые
значения. Через 24 нед в группе 2 выявлено достиже-
ние целевого уровня показателя у 8 человек (17%), а
у 7 больных (15%) ХС ЛПНП снизился более чем на-
половину.

Анализ динамики ХС ЛПВП проведен согласно ак-
туальным рекомендациям [2], и в зависимости от ис-
ходного уровня данного показателя. У лиц с исходно
сниженным уровнем ХС ЛПВП изменений не наблю-
далось: в группе 1 у 12 человек – 0,88 (0,79; 0,94),
через 24 нед – 0,90±0,22 ммоль/л (р=0,76); в
группе 2 у 15 больных, соответственно, 0,96±0,07 и
1,03±0,32 ммоль/л (р=0,44). В подгруппах с повы-
шенным уровнем ХС ЛПВП его нормализация как в
группе 1 (с 1,34±0,16 до 1,09±0,28 ммоль/л у 27
пациентов; р<0,01), так и в группе 2 [с 1,30 (1,16;
1,69) до 1,20 (0,98; 1,33) ммоль/л у 32 больных;
р<0,01].

192 Rational Pharmacotherapy in Cardiology 2018;14(2) / Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2018;14(2)

Показатель                                                                                Группа 1 (n=39)                                                                            Группа 2 (n=47)
                                                                                     Исходно                           Через 24 нед                                      Исходно                          Через 24 нед
ОХС, ммоль/л                                                          6,1±1,3                              3,3±0,6***                                    5,6 (5,1; 6,4)                     4,1±1,0***†††

ХС ЛПНП, ммоль/л                                                4,2±1,3                              2,0±0,4***                                    3,9 (3,3; 4,5)                     2,6±0,7***†††

ХС ЛПВП, ммоль/л                                              1,19±0,25                         1,03±0,27***                               1,12 (1,0; 1,38)             1,06 (0,89; 1,29)**

ТГ, ммоль/л                                                          1,3 (0,7; 2,0)                       1,2 (1,0; 1,4)                                  1,3 (0,8; 1,6)                      1,2 (0,9; 1,8)

СРБ, мг/л                                                           12,7 (4,8; 22,6)                 1,4 (0,8; 2,2)***                              9,4 (4,0; 14,3)                 1,2 (0,7; 3,0)***

Креатинин, ммоль/л                                          89,9±14,7                      87,9 (79,9; 98,4)                                 89,7±19,6                           89,6±11,4

СКФ, мл/мин на 1,73 м2                                   86,3±19,5                            83,9±15,0                                   83,5 (67; 102)                       84,0±13,1

BNP, пг/мл                                                      82,3 (22,9; 120,4)              33 (21,6; 69,5)**                         79,7 (47,2; 164,4)           52,8 (16; 82,6)***

Глюкоза, ммоль/л                                             6,8 (6,0; 7,8)                         5,8±0,8***                                    6,3 (5,5; 7,5)                     5,7 (5,3; 6,4)*

Данные представлены в виде М±SD при параметрическом распределении, в виде Me (Q25%; Q75%) – при непараметрическом
*p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001 по сравнению с исходным значением; †††p<0,001 по сравнению с аналогичным значением в противоположной группе
СРБ – С-реактивный белок, ОХС – общий холестерин, СКФ – скорость клубочковой фильтрации, рассчитанная по формуле CKD-EPI, ТГ – триглицериды, 
ХС ЛПВП – холестерин липопротеидов высокой плотности, ХС ЛПНП – холестерин липопротеидов низкой плотности, 
BNP – мозговой натрийуретический пептид

Table 1. Changes in laboratory indicators during the time of observation in the study groups
Таблица 1. Динамика лабораторных показателей за время наблюдения в исследуемых группах
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Уровень ТГ в обеих группах существенно не изме-
нился. При детальном анализе выявлено, что уровень
показателя >1,7 ммоль/л наблюдался у 13 больных
группы 1 [3,1 (2,1; 4,2) ммоль/л] и у 10 человек
группы 2 [2,3 (1,9; 2,7) ммоль/л]. Через 24 нед в
группе 1 повышенные уровни ТГ выявлены у 7 боль-
ных, в среднем составив 2,5±0,7 ммоль/л. В группе
2 при повторном исследовании уровень ТГ >1,7
ммоль/л зафиксирован у 11 пациентов [в среднем –
2,5 (2,2; 3,4) ммоль/л].

Применение аторвастатина в различных дозах про-
демонстрировало высокую безопасность у больных
ИМпST. На фоне 24-недельной терапии в группах
сравнения выявлено статистически значимое сниже-
ние печеночных трансаминаз по сравнению с исход-
ными значениями. Уровень КФК в целом по группам
существенно не изменился (рис. 1), случаев отмены
препарата по причине повышения КФК не было.

Больные ИМпST исходно не различались по
уровню СРБ. При анализе показателя в динамике вы-
явлен его статистически значимый регресс в группе 1
– в 9,1 раз (р<0,001), в группе 2 – в 7,8 раз
(р<0,001; табл. 1).

Исходно больные обеих групп имели сопостави-
мые значения BNP. Через 24 нед терапии в группе 1
отмечено снижение показателя на 60% (р=0,005), в
группе 2 – на 33,8% (р<0,001).

Уровни креатинина и СКФ в группах сравнения на
7-9 сут от начала ИМпST не различались между собой,
и не претерпели статистически значимых изменений

на фоне терапии различными дозами аторвастатина.
Через 24 нед наблюдения выявлено сопоставимое

снижение глюкозы крови натощак в сравниваемых
группах. При детальном анализе значения глюкозы
крови натощак >6,1 ммоль/л при поступлении в
группе 1 имели 29 человек (74,4%) при среднем
уровне 7,3 (6,6; 8,1) ммоль/л. При повторном опре-
делении глюкозы у этих пациентов на 10-12-й день
госпитализации показатель составил 6,0±1,2
ммоль/л, не претерпевая изменений к 24-й нед лече-
ния (табл. 1). При этом повышенные уровни гликемии
отмечались у 14 человек (35,9%; 6,7±0,6 ммоль/л).
Необходимо отметить, что только у одного из них ис-
ходно не было лабораторных признаков нарушенного
углеводного обмена. Схожие результаты получены в
группе 2: при поступлении 26 пациентов (55%) имели
повышенный уровень глюкозы крови – 7,5 (6,9; 8,3)
ммоль/л. В дальнейшем на 10-12 сут значения глю-
козы в группе составили 5,8 (5,2; 6,4) ммоль/л, со-
храняясь на данном уровне и через 24 нед
наблюдения. При этом 17 пациентов (36,2%) группы
2 имели повышенный уровень глюкозы крови при по-
вторном обследовании – 7,1 (6,4; 8,0) ммоль/л, из
них 5 человек исходно имели нормальные значения
показателя.

Обсуждение
На сегодняшний день статины являются самыми

эффективными гиполипидемическими средствами,
активно использующимися для первичной и вторич-

Figure 1. Changes in liver transaminases and creatine kinase during the observation period in the study groups 
Рисунок 1. Динамика активности печеночных трансаминаз и КФК за время наблюдения в исследуемых группах
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ной профилактики кардиоваскулярных событий. По-
мимо основного действия – ингибирования фермента
ГМГ-КоА-редуктазы, эта группа препаратов обладает
целым рядом положительных биологических свойств.
Аторвастатин – синтетический ингибитор ГМГ-КоА-
редуктазы третьего поколения с липофильными свой-
ствами был изучен в большом количестве РКИ, и к
настоящему моменту является одним из основных
средств лечения больных с кардиоваскулярной пато-
логией. Эффективность его применения при лечении
пациентов с острым коронарным синдромом проде-
монстрирована в таких исследованиях, как MIRACLE,
PROVE-IT-TIMI, ARMYDA-ACS, глобальный регистр
GRACE [9].

Улучшение прогноза пациентов, принимающих
статины, обусловлено, в первую очередь, влиянием
препаратов на липидный обмен. Результаты проведен-
ного мета-анализа 26 РКИ с участием 170000 боль-
ных продемонстрировали, что снижение уровня 
ХС ЛПНП на 1 ммоль/л сопровождается сокращением
риска общей смертности на 10%, преимущественно,
за счет уменьшения смерти от ИБC и других кардиаль-
ных причин [10]. В настоящем исследовании наблю-
дался дозозависимый эффект влияния аторвастатина
на ОХС и ХС ЛПНП. Как отмечалось, в группе высоких
доз показатели снизились на 45,9% и 58,3%, соответ-
ственно; в группе низких доз – на 26,8% и 39,4%, со-
ответственно. Причем, статистически значимые
отличия между группами зарегистрированы уже через
12 нед фармакотерапии, и сохранялись на 24-й нед
лечения. Важно отметить, что использование макси-
мальных доз аторвастатина способствовало более эф-
фективному контролю атерогенной фракции липидов.
Схожие результаты по влиянию аторвастатина 80 мг
на ХС ЛПНП получены в исследовании STELLAR, в ко-
тором этот показатель снизился на 51% [11].

Известно, что действие ингибиторов ГМГ-КоА-ре-
дуктазы на ТГ определяется их исходным уровнем. В
нашем исследовании средние значения показателя в
группах сравнения не претерпевали изменений. Ве-
роятно, отсутствие выраженной динамики ТГ обуслов-
лено небольшой распространенностью гипертригли-
церидемии у включенных в исследование лиц: 13
больных группы высоких доз (33%) и 10 – группы
низких доз (21%).

Вопрос влияния аторвастатина на уровень ХС ЛПВП
остается дискуссионным. Ряд авторов указывают на
благоприятное действие препарата на этот показатель.
Так, по данным Sadeghi R. и соавт. у больных с ишеми-
ческим цереброваскулярным событием лечение атор-
вастатином в дозе 20 и 40 мг на протяжении 3-х мес
сопровождалось сопоставимым приростом антиате-
рогенных липопротеидов на 11% и 11,4% [12]. В дру-
гом исследовании на фоне высокодозовой

статинотерапии у больных ИБС не было выявлено ста-
тистически значимых изменений параметра [13]. В на-
стоящей работе наблюдалось снижение ХС ЛПВП: при
применении 80 мг аторвастатина на 13%, и 20 мг –
на 5,4%.

Безопасность применения статинов в максималь-
ных дозах остается исключительно важным вопросом,
так как нередко является причиной недостаточной
приверженности пациентов и терапевтической инерт-
ности, особенно, врачей амбулаторного звена [7, 8].
В настоящем исследовании аторвастатин в дозе 20 и
80 мг хорошо переносился пациентами. Мы не заре-
гистрировали серьезных нежелательных явлений в
обеих группах, в том числе – случаев развития мио-
зита. Тем не менее, побочные эффекты, потребовав-
шие коррекции дозы препарата, отмечались у трех
пациентов группы высоких доз (7%). При этом уро-
вень печеночных трансаминаз, превышающий поро-
говые значения в три и более раза, был выявлен
только у одного больного (2,5%). Полученные резуль-
таты согласуются с данными исследования MIRACLE, в
котором частота этого побочного эффекта на фоне те-
рапии аторвастатином в максимальной дозе наблю-
далась также в 2,5% случаев [14].

Важным плейотропным эффектом аторвастатина
является его противовоспалительное действие, об-
условленное влиянием таких цитокинов, как тканевый
фактор некроза α, интерферон g, иммуномодулятор
Т-лимфоцитов, а также уменьшение СРБ [15]. Прямой
противовоспалительный эффект аторвастатина про-
демонстрирован в многоцентровом исследовании
CAP study. У больных ИБС с небольшими признаками
воспаления (концентрация вчСРБ 1,5-15,0 мг/л) и
нормальными показателями липидного профиля на
фоне терапии аторвастатином 80 мг произошло сни-
жение показателя на 36,4% через 5 нед наблюдения
и через 26 нед – на 57,1% (р<0,001). В то время как
в контрольной группе (10 мг) динамика параметра со-
ставила, соответственно, 25% и 24,3% (р<0,01) [16].
В настоящем исследовании значения СРБ исходно
были повышены: в группе высоких доз в 74,4%, низ-
ких – в 71,4% случаев, в связи с резорбционно-нек-
ротическим синдромом при ИМпST. Выраженное
снижение СРБ в группах сравнения через 24 нед
наблюдения, разумеется, связано не только с проти-
вовоспалительным действием аторвастатина, но и с
завершением репаративных процессов в миокарде.

Повышенный уровень BNP ассоциирован с небла-
гоприятным прогнозом у пациентов с острым коро-
нарным синдромом, в том числе – с краткосрочным
риском летального исхода больных с ИМпST [17]. В
настоящей работе наблюдалось снижение BNP на
фоне длительной терапии аторвастатином, более вы-
раженное в группе высоких доз. Полученные резуль-
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таты согласуются с данными Liu H.L. и соавт., получен-
ными в 24-недельном исследовании 102 пациентов с
ИМпST, которых разделили на три группы. В группу А
вошли 32 человека, получавших аторвастатин 80 мг
перед ЧКВ с последующим назначением 40 мг в тече-
ние 4 нед, затем 20 мг на протяжении 20 нед группу В
составили 32 пациента, которым начинали фармако-
терапию только после ЧКВ препаратом в тех же дозах.
В группу С были включены 38 пациентов, принимав-
ших аторвастатин 20 мг на протяжении всего периода
наблюдения без назначения нагрузочной дозы перед
ЧКВ. Согласно результатам исследования через 24 нед
в группе А были зарегистрированы наименьшие
значения BNP [18].

В последнее время идет активное обсуждение
риска развития СД 2 типа на фоне терапии статинами.
По результатам мета-анализа Navarese и соавт. с уча-
стием 17 РКИ и более 113000 пациентов частота воз-
никновения новых случаев диабета преобладала по
сравнению с плацебо, и не различалась при примене-
нии различных доз статинов [19]. В мета-анализе 9
РКИ продолжительностью 3,6 лет у 9696 больных СД
2 типа на фоне статинотерапии выявлен незначитель-
ный, но достоверный прирост уровня гликированного
гемоглобина – на 0,12% (95% доверительный интер-
вал 0,04-0,200) [20]. С другой стороны, острый ИМ
может инициировать развитие инсулинорезистентно-
сти, в дальнейшем нередко приводящей к СД 2 типа
[21]. Важно подчеркнуть, что на момент включения
больных в наше исследование 66% имели признаки

нарушенного углеводного обмена. Терапия аторваста-
тином не сопровождалась выраженными измене-
ниями глюкозы крови как в группе высокодозовой, так
и в группе низкодозовой статинотерапии.

Заключение
По результатам настоящего исследования выра-

женный гиполипидемический, противовоспалитель-
ный, и другие плейотропные эффекты подтверждают
необходимость применения аторвастатина в дозе 
40-80 мг. Отсутствие динамики уровня печеночных
трансаминаз, КФК, серьезных нежелательных эффек-
тов свидетельствует в пользу безопасности использо-
вания высокодозовой статинотерапии у больных
ИМпST с целью вторичной профилактики сердечно-
сосудистых катастроф.
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