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В последнее десятилетие было четко доказано снижение как общей, так и сердечно-

сосудистой смертности пациентов с болезнями сердца атеросклеротической этиологии 

при лечении статинами [1]. В одном из предыдущих номеров мы уже писали о 

возможностях использования статинов при остром коронарном синдроме (Драпкина О.М,, 

Ашихмин Я.И., 2008).    

На сегодняшний день есть все основания полагать, что снижение сердечно-

сосудистой заболеваемости и смертности при применении статинов оказывается большим, 

чем того можно было ожидать от изолированного снижения уровня холестерола (ХС) 

ЛНП [2]. В дополнение к позитивному влиянию на показатели липидного спектра (ХС 

ЛВП, триглицериды), статины обладают плейотропными эффектами, такими как 

увеличение биодоступности NO, стабилизация атеросклеротической бляшки, 

противовоспалительное, антитромботическое, мягкое антигипертензивное, 

антиаритмическое, антиоксидантное и иммуномодулирующее действия, способности к 

улучшению эластичности артерий и эндотелиальной функции [2].  

 

Кому показаны статины в первую очередь? 

Статины показаны тем пациентам, кому они в наибольшей мере увеличивают 

продолжительность жизни и улучшают ее качество. Соответственно, это пациенты с 

наиболее тяжелым атеросклерозом и с наиболее высоким риском развития осложнений 

атеросклероза. 

Для наглядного ответа приведем здесь алгоритм, предложенный в NCEP III (рис. 

1). Согласно данному документу, статины абсолютно показаны двум категориям больных: 

пациентам с сахарным диабетом (где их эффективность, по крайней мере, не уступает 

гипогликемической терапии) и с ишемической болезнью сердца.  

Согласно последним Рекомендациям ВНОК, уровень ХС ЛНП у пациентов с ИБС, 

при котором следует начинать терапию статинами должен быть ≥ 3,0 (116), а целевой 

уровень ХС ЛНП должен быть ниже 2,5 (100), что полностью соответствует и 

Рекомендациям NCEP III.  

 

 



Сахарный диабет 

Наличие ИБС Терапия 
Титрование статинов до  
ХсЛНП < 100 мг/дл 
Если ХсЛНП > 100 мг/дл, 
несмотря на приём статина в 
максимальной дозе и ТГ < 200 
мг/дл – добавить СЖК 
Если ТГ > 250 мг/дл  – 
рассмотреть добавление 
фибратов  

Терапия 
Титрование статинов до 
ХсЛНП < 100 мг/дл 
Если ХсЛНП > 100 мг/дл, несмотря 
на приём статина в максимальной 
дозе и ТГ < 200 мг/дл –  
добавить СЖК 
Если ТГ > 250 мг/дл или  
ХсЛВП < 35 мг/дл , несмотря на 
терапию - рассмотреть добавление 
фибратов или ниацина 

Цели 
ХсЛНП < 100 мг/дл 
ТГ < 150 мг/дл 

Первичная 
профилактика 

Низкий (желаемый) 
риск 

ХсЛНП < 130 мг/дл и 
ХсЛВП > 40 мг/дл и 
ТГ < 150 мг/дл 

Средний риск 
ХсЛНП = 131 – 160 мг/дл 
или ХсЛВП = 31 – 40 мг/дл 
или ТГ = 151 – 250 мг/дл 

Относительно высокий 
риск 

ХсЛНП = 161 – 190 мг/дл 
или ХсЛВП = 25 – 30 мг/дл 
или ТГ = 251 – 400 мг/дл 

Высокий риск 
ХсЛНП > 190 мг/дл 
или ХсЛВП < 25 мг/дл 
или ТГ > 400 мг/дл 

Вмешательство 
Скрининг липидного 
спектра каждые 5 лет 

Вмешательство 
Нефармакологическое; 
Если неэффективно и 
возраст > 40 лет – 
рассмотреть назначение 
препарата, если нарушены   
уровни всех трёх липидов. 
Или если имеется  
> 2 факторов риска и  
возраст > 35 лет: 
Статин 
Ниацин 
СЖК (при ТГ < 200мг/дл) 

Вмешательство 
Нефармакологическое; 
Если неэффективно и 
возраст > 35 лет – крайне 
важно рассмотреть 
назначение препарата:  
 
 
 
 
Статин 
Ниацин 
Фибрат 

Вмешательство 
Нефармакологическое 

и 
фармакотерапия:  
 
 
 
Статин 
Ниацин 
Фибрат (рассмотреть в 
качестве терапии 
первой линии при  
ТГ > 700 мг/дл) 

Цели первичной профилактики 
ХсЛНП < 130 мг/дл, ТГ < 150 мг/дл, ХсЛВП > 40 мг/дл (мужчины), ХсЛВП > 50 мг/дл (женщины) 

Нет 

Нет 

Есть 

Есть 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

Рисунок 1. Алгоритм гиполипидемической терапии, по NCEP III [3]. СЖК = 

секвестрант желчных кислот 
 



За счет чего статины эффективны? 

Сегодня четко доказана закономерность: чем сильнее удастся снизить у пациентов 

с ИБС уровень ХС ЛНП, тем более значимо снижается риск сердечно-сосудистых 

катастроф [1].  

В то же время многие авторы придают важное значение плейотропным эффектам, 

не связанным непосредственно со снижением уровня ЛНП [2,4], которые особенно ярко 

проявляют себя в отношении снижения риска инсульта и при лечении пациентов с острым 

коронарным синдромом.  

 

Плейотропные эффекты статинов очень многогранны. Они включают в себя: 

 ↓ Aдгезия/агрегация тромбоцитов; 

 ↑ Pеология крови, фибринолиз; 

 ↑ Эндотелиальная функция (→ NO и эндотелин-1); 

 ↓ Провоспалительные цитокины; 

 Стабилизация нестабильных атеросклеротических бляшек; 

 ↓ Свободнорадикальное повреждение. 

 

В моделях ex vivo статины вне присутствия частиц ЛНП статины снижают 

тромбообразование за счет снижения уровня PAI-1 при параллельном повышении фактора 

TPA [5]. В сравнении с эзетемибом (10 мг/сут), симвастатин (10 мг/сут), кроме сравнимого 

снижения ХС ЛНП на 15 %, обеспечивает дополнительное улучшение эндотелиальной 

функции [6].  

В работе Link и соавт. назначенный после ОКС розувастатин (20 мг/сут) в 

сравнении с плацебо оказался способным снижать концентрацию провоспалительных 

цитокинов TNF-α, IFN-γ как в плазме крови, так и в среде со стимулированными T-

лимфоцитами уже к 72-му часу. К этому же времени развивалась способность к 

торможению иммунного ответа, опосредованного Th1.  При этом Th2-звено Т-хелперов не 

было подвержено влиянию розувастатина, и концентрации противовоспалительных 

цитокинов IL-4 и IL-10 оставались неизменными [7].  

Противовоспалительные свойства статинов реализуются и через их способность к 

снижению уровня СРБ, маркера учитываемого при определении прогноза ИМ по системе 

TIMI [9].  В исследованиях VASCULAR BASIS [10] и PROVE-IT TIMI 22 [11] 

аторвастатин в дозе 80 мг/сут быстро снижал уровень СРБ с параллельным снижением 

уровня сердечно-сосудистых катастроф в течение первых 4-х недель.  

 



Безопасны ли статины? 

Принцип «не навреди!» - основной принцип медицины. Возможность развития 

угрожающих жизни побочных эффектов практически отсутствует, даже при применении 

статинов у пожилых и полиморбидных пациентов (исследования CORONA, GISSI-HF). 

Согласно данным последнего матаанализа, опубликованного в журнале «Circulation»,  [12] 

применение статинов не ассоциируется с повышением риска миалгий и 

рабдомиолиза для аторвастатина, флувастатина, ловастатина, правастатина, 

розувастатина, симвастатина, исключая данные по церивастатину, который был снят с 

производства. 

Какой статин выбрать? 

Рациональный выбор статина должен определяться, в первую очередь, 

доказательной базой, полученной в рамках крупных рандомизированных клинических 

исследований. Сегодня наиболее изученным статином представляется аторвастатин. 

Аторвастатин хорошо изучен в контролируемых клинических исследованиях у больных с 

острым коронарным синдромом (MIRACLE, PROVE–IT TIMI–22), пациентов с сахарным 

диабетом 2 типа (CARDS), артериальной гипертензией (ASCOT–LLA), у пациентов с 

ИБС, в том числе перенесших острый инфаркт миокарда (TNT, IDEAL), а также в 

исследовании по регрессии коронарного атеросклероза REVERSAL.  

Заключение. 

Таким образом, на сегодняшний день следует подчеркнуть не только 

оправданность, но и необходимость применения статинов у большинства пациентов с 

ИБС больных с осложненным атеросклерозом, требующих активного применения 

патогенетической антиатеросклеротичекой терапии. В отношении выбора конкретного 

статина следует ориентироваться на препараты, имеющие при применении при ИБС 

максимальную доказательную базу и апробированные на территории нашей страны.  
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