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Резюме
Цель исследования — изучить влияние достижения целевых значений общего холестерина (ОХС) 

и ХС липопротеинов низкой плотности (ХС ЛПНП) на параметры локальной сосудистой ригидности 
и развитие симптомов хронической сердечной недостаточности (ХСН) у больных инфарктом миокар-
да с подъемом сегмента ST (ИМпST). Материалы и методы. В исследование включено 80 больных 
ИМпST в возрасте от 35 до 65 лет. На 7–9-е сутки ИМпST, 24-й и 48-й неделях лечения аторвастатином 
40–80 мг пациентам определяли уровень липидного спектра и мозгового натрийуретического пепти-
да (BNP). Также проводили ультразвуковое исследование общих сонных артерий с применением тех-
нологии высокочастотного сигнала RF. С помощью различных методик анализировали клинические 
симптомы ХСН. В зависимости от эффективности лечения аторвастатином больные были разделены 
на 2 группы: 40 человек, достигших целевого уровня ХС ЛПНП (группа высокоэффективной терапии, 
ВЭТ), и 37 больных, не достигших целевых значений ХС ЛПНП (группа относительно эффективной 
терапии, ОЭТ). Результаты. У больных, достигших целевых значений ХС ЛПНП, исходные значения 
BNP составили 115,2 пг/мл, в результате лечения выявлен регресс на 34,5 % (р = 0,03). В группе ОЭТ 
значимой динамики не было. При ВЭТ отмечено снижение толщины комплекса интима-медиа (ТКИМ), 
улучшение параметров растяжимости, уменьшение локальной скорости распространения пульсовой 
волны (СРПВ), а также индекса жесткости общих сонных артерий. По результатам теста с шестиминут-
ной ходьбой только больные группы ВЭТ продемонстрировали увеличение толерантности к физической 
нагрузке уже с 24-й недели (р = 0,04). Также у лиц, не достигших целевого уровня ХС ЛПНП, отмече-
но снижение качества жизни на 27,4 % (р = 0,03). У пациентов группы ВЭТ отрицательной динамики 
не выявлено. Заключение. В настоящем исследовании показано, что достижение целевых значений  
ХС ЛПНП у больных, перенесших ИМпST, в отдаленном периоде сопровождалось не только значимым 
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улучшением параметров локальной ригидности магистральных артерий и снижением уровня BNP, но 
и более благоприятным течением развившейся ХСН.

Ключевые слова: инфаркт миокарда, сосудистая ригидность, аторвастатин, сердечная недостаточ-
ность, артериальная гипертензия
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Abstract
Objective. To study the effect of achieving the target level   of total cholesterol (TC) and low-density lipoprotein 

cholesterol (LDL–C) on the parameters of local vascular stiffness and the development of chronic heart failure 
(CHF) in patients with ST-elevation myocardial infarction (STEMI). Design and methods. The study included 
80 patients with myocardial infarction with ST segment elevation (STEMI) aged 35 to 65 years. On the 7–9th day 
of STEMI, at the 24th and 48th weeks of treatment with atorvastatin 40–80 mg clinical symptoms of heart failure 
were analyzed, the lipid profile and brain natriuretic peptide (BNP) were determined. Ultrasound of the common 
carotid arteries using high-frequency RF signal technology was performed. Depending on the effectiveness of 
treatment with atorvastatin, patients were retrospectively divided into 2 groups: 40 people who reached the target 
level of LDL–C (highly effective therapy, HET) and 37 patients who did not reach the target level   of LDL–C 
(relatively effective therapy, RET). Results. In patients who reached the target LDL–С level, the initial BNP 
values   were 115,2 pg/ml, with the regression by 34,5 % at follow-up (p = 0,03). There was no significant change 
in the RET group. In the HET group, a decrease in IMT, an improvement in distensibility parameters, a decrease 
in local PWV and stiffness index of common carotid arteries, were found. Based on the 6-minute walk test, only 
patients in HET group showed an increase in exercise tolerance after 24th week (p = 0,04). Also, individuals 
who did not reach the target LDL–С level, showed a decrease in the quality of life 27,4 % (p = 0,03). Patients 
in the HET group showed no negative dynamics. Conclusion. We showed that at the long-term follow-up after 
STEMI, the achievement of the target LDL cholesterol values   was accompanied by a significant improvement 
in the parameters of local rigidity of the main arteries, and a decrease in BNP level, as well as by more favorable 
course of CHF.
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Введение
Всестороннее изучение механизмов этиопато-

генеза сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), 
в том числе ишемической болезни сердца (ИБС) 
позволило успешно решать проблемы их лечения 
и профилактики. Однако, несмотря на значитель-
ные достижения, согласно прогнозам, кардиоваску-
лярная патология на глобальном уровне останет-
ся основной причиной смертности на следующие 
20 лет [1]. Заболеваемость инфарктом миокарда 
с подъемом сегмента ST (ИМпST) в европейских 
странах варьирует от 58 до 144 человек на 100 ты-
сяч населения в год [2]. Известно, что одним из 
важнейших компонентов лечения ИМпST является 
коррекция липидного обмена. Снижение липопроте-
инов низкой плотности (ЛПНП) приводит к прямо  
пропорциональному снижению сердечно-сосуди-
стого риска [3] и положительно сказывается на при-
верженности к лечению и отдаленном прогнозе.

Цель исследования — изучить влияние дости-
жения целевых значений общего холестерина (ОХС) 
и ЛПНП на параметры локальной сосудистой ри-
гидности и развитие симптомов хронической сер-
дечной недостаточности (ХСН) у больных ИМпST.

Материалы и методы
В открытое, одноцентровое, проспективное, 

сравнительное, контролируемое клиническое ис-
следование было включено 80 больных ИМпST. 
Обследовано 68 мужчин (85 %) и 12 женщин (15 %), 
средний возраст 50,9 ± 8,4 года, индекс массы тела 
(ИМТ) 27,1 (24,5; 29) кг/м2, уровни систолического 
и диастолического артериального давления — 115 
(110; 125) и 76 (70; 80) мм рт. ст. соответственно; 
у 55 % (69 человек) диагностирована артериальная 
гипертензия (АГ); 53 % (66 пациентов) являлись 
курильщиками. Критериями включения в исследо-
вание были: возраст больных от 35 до 65 лет; 2–4-е 
сутки ИМпST; наличие гемодинамически значимого 
стеноза (более 50 %) только одной венечной арте-
рии (инфаркт-связанная артерия), подтвержденного 
результатами коронароангиографии.

Критериями исключения являлись: повторные 
и рецидивирующие острые инфаркты миокарда; 
гемодинамически связанный стеноз (более 50 %) 
двух коронарных артерий и более, а ствола левой 
коронарной артерии — более 30 %; тяжелые и/или 
пароксизмальные формы нарушения сердечного 
ритма и проводимости; ХСН в анамнезе III–IV функ-
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ционального класса (ФК); неконтролируемая АГ; 
печеночная недостаточность или увеличение уров-
ня билирубина более чем в 1,5 раза от нормальных 
значений; активные заболевания печени или повы-
шение активности трансаминаз более чем в 3 раза; 
хроническая болезнь почек выше 3А стадии; инди-
видуальная непереносимость статинов; тяжелые со-
путствующие заболевания, исключающие возмож-
ность участия в исследовании.

Протокол исследования и первичная документа-
ция были одобрены локальным этическим комите-
том при ФГБОУ ВО «Пензенский государственный 
университет». Все больные до включения в про-
грамму подписывали информированное согласие. 
Идентификационный номер клинического испыта-
ния — NCT02590653 (clinicaltrials.gov).

Лечение в рамках исследования начинали в пер-
вые 24–96 часов от начала заболевания, длитель-
ность наблюдения и лечения составила 48 недель. 
Пациенты принимали Аторвастатин ТЕВА® 40–80 мг 
в сутки (производитель — Тева, Израиль).

Исследование, результаты которого описаны 
в данной статье, было начато в 2016 году, поэтому 
мы использовали Рекомендации ЕОК/ЕОА по диа-
гностике и лечению дислипидемий от 2016 года, 
где рекомендованы целевые значения ЛПНП для 
больных высокого сердечно-сосудистого риска ме-
нее 1,8 ммоль/л или снижение более чем на 50 % от 
исходных значений.

На 7–9-е сутки ИМпST, 24-й и 48-й неделях ле-
чения проводилось комплексное клинико-инстру-
ментальное обследование: измерение уровней ала-
нинаминотрансферазы, аспартатаминотрансферазы, 
креатинфосфокиназы, ОХС, холестерина ЛПНП 
(ХС ЛПНП), холестерина липопротеинов высокой 
плотности (ХС ЛПВП), триглицеридов, мозгового 
натрийуретического пептида (BNP). Оценку био-
химических показателей проводили с использо-
ванием прибора OLYMPUS AU 400 (OLYMPUS 
CORPORATION, Япония).

Локальную жесткость оценивали с помощью 
УЗИ общих сонных артерий с применением техно-
логии высокочастотного сигнала RF. Исследование 
проводили согласно правилам Мангеймского про-
токола [4], применяли высокочастотный линейный 
датчик (13–14 МГц) ультразвукового сканера MyLab 
90 (Esaote, Италия). Определяли следующие пара-
метры: loc Psys — локальное систолическое давле-
ние, loc Pdia — локальное диастолическое давление,  
P (T1) — давление в локальной точке, АР — давле-
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ние амплификации, СС — коэффициент поперечной 
податливости, DC — коэффициент поперечной рас-
тяжимости, индексы жесткости α и β, Aix — индекс 
аугментации, PWV — локальную скорость распро-
странения пульсовой волны (СРПВ), толщину ком-
плекса интима-медиа (ТКИМ) [5].

С помощью Миннесотского опросника изучали 
прогрессирование симптомов ХСН и их влияние на 
качество жизни на 7–9-е сутки и через 48 недель [6].

Клинические симптомы ХСН у пациентов ана-
лизировали с помощью шкалы оценки клиническо-
го состояния (ШОКС, модификация В. Ю. Мареева, 
2000) на 7–9-е сутки и через 48 недель. Результаты 
соответствовали: I ФК ≤ 3 баллов; II ФК 4–6 баллов; 
III ФК 7–9 баллов; IV ФК > 9 баллов [6].

Также ХСН оценивали по толерантности к физи-
ческой нагрузке при проведении теста с 6-минутной 
ходьбой каждые 12 недель. По результатам прой-
денной дистанции устанавливали функциональный 
класс ХСН [6].

Для статистической обработки результатов ис-
следования использовали лицензионную версию 
программы Statistica 10 (StatSoftInc., США). При 
параметрическом распределении значения пред-
ставлены в виде средней величины и стандартного 
отклонения (М ± SD), для анализа связанных и не-
связанных групп применяли критерий Стьюдента. 
При непараметрическом характере распределения 
значения представлены медианой (Ме) и интер-
квартильным разбросом в виде 25-й и 75-й процен-
тилей. Для проверки нулевой гипотезы использова-
ли ранговый критерий Вилкоксона для связанных 
и критерий Манна–Уитни для несвязанных групп.

При использовании вышеуказанных статисти-
ческих методов оценку статистической значимости 
данных проводили с помощью таблиц критических 
значений. Статистически значимыми считали раз-
личия при значениях р < 0,05.

Результаты
В ходе настоящего исследования выбыло три 

пациента по следующим причинам: смерть на 16-е 
сутки из-за разрыва миокарда; один больной умер 
на 10-м месяце наблюдения вследствие острой сер-
дечной недостаточности и один пациент не соблю-
дал график посещения исследовательского центра.

В зависимости от эффективности лечения атор-
вастатином, а именно — достижения больными 
целевых значений ХС ЛПНП, с целью изучения 
динамики отдельных клинических, лабораторных 
параметров и показателей артериальной ригидности 
больные были разделены на 2 группы. 40 человек, 
достигших уровня ХС ЛПНП менее 1,8 ммоль/л 
и/или снижения на 50 % от исходных показателей 
составили группу высокоэффективной терапии 
ВЭТ, больные, не достигшие целевых значений ХС 
ЛПНП, объединены в группу относительно эффек-
тивной терапии ОЭТ — 37 человек. Следует отме-
тить, что больные были сопоставимы по возрасту, 
полу, антропометрическим и анамнестическим дан-
ным, а также по сопутствующей терапии (табл. 1).

Среди лиц, составивших группу ВЭТ, макси-
мальную суточную дозу аторвастатина получали 
26 (65 %) больных. Параметры липидного обмена 
и динамика BNP пациентов обеих групп представ-
лены в таблице 2.

Показатель Группа ВЭТ 
(n = 40)

Группа ОЭТ  
(n = 37) р

Возраст, годы 51,4 ± 9,8 52,2 (49; 62) с/н
Мужчины, n (%) 33 (82,5 %) 32 (86,5 %) с/н
Женщины, n (%) 7 (17,5 %) 5 (13,5 %) с/н
Масса тела, кг 82,3 (75; 91) 84,1 ± 12,6 с/н
Рост, см 172,9 ± 7,2 171,3 ± 9,2 с/н
ИМТ, кг/м2 26,9 (25; 29) 28,2 ± 4,3 с/н
АГ, n (%) 25 (62,5 %) 22 (59,5 %) с/н
Отягощенная наследственность, n (%) 12 (30 %) 11 (29,7 %) с/н
Табакокурение, n (%) 33 (82,5 %) 27 (72,9 %) с/н
САД, мм рт. ст. 114 (110; 120) 112,3 ± 10,2 с/н
ДАД, мм рт. ст. 75 (65; 75) 70 (65; 75) с/н
ЧСС 67 ± 7,8 65 (60; 70) с/н

Примечание: ВЭТ — группа высокоэффективной терапии; ОЭТ — группа относительно эффективной терапии; ИМТ — 
индекс массы тела; АГ — артериальная гипертензия; САД — систолическое артериальное давление; ДАД — диастолическое 
артериальное давление; ЧСС — частота сердечных сокращений; р — статистически значимые отличия между значениями по-
казателей на 7–9-е сутки и 48-й неделей, с/н — статистически незначимые отличия.

Таблица 1
СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ЛИЦ ГРУПП ВЫСОКОЭФФЕКТИВНОЙ 

И ОТНОСИТЕЛЬНО ЭФФЕКТИВНОЙ ТЕРАПИИ
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Показатели триглицеридов в обеих группах до 
начала исследования были в пределах нормы и к мо-
менту завершения наблюдения значимо не изме-
нились. Однако в группе с достижением целевых 
значений липидов низкой плотности уровень ХС 
ЛПВП снизился на 7,8 % (р < 0,01). Уровень BNP 
у больных группы ОЭТ до начала лечения составил 
101,8 пг/мл, через 48 недель — 78,2 пг/мл, значимой 
динамики не выявлено. У больных, достигших це-
левых значений ХС ЛПНП, исходные значения BNP 
составили 115,2 пг/мл, в результате лечения — 75,4 
пг/мл, снижение данного лабораторного показателя 

отмечено с 24-й недели (р = 0,04), а к окончанию 
наблюдения выявлен регресс на 34,5 % (р = 0,03).

Доказано, что величина ТКИМ является важным 
индикатором, характеризующим риск развития сер-
дечно-сосудистых осложнений. УЗИ общих сонных 
артерий с применением технологии RF позволяет 
с высокой точностью проводить измерение данно-
го показателя вследствие высокой разрешающей 
способности и оператор-независимости методики.

Закономерным и вполне объяснимым результатом 
лечения является регресс ТКИМ именно у больных 
с целевыми и более низкими значениями атероген-

Таблица 2
ПОКАЗАТЕЛИ ЛИПИДНОГО ПРОФИЛЯ И УРОВНЯ МОЗГОВОГО НАТРИЙУРЕТИЧЕСКОГО ПЕПТИДА 

В ГРУППАХ СРАВНЕНИЯ

Показатель
Группа ВЭТ (n = 40)

р
Группа ОЭТ (n = 37)

р
7–9-е сутки 48 недель 7–9 сутки 48 недель

ОХС,
ммоль/л 6,2 ± 1,4 3,5 ± 0,8 0,01 5,7 ± 1,1 4,1 (3,7; 4,8) 0,01

ХС ЛПВП, 
ммоль/л 1,2 (0,9; 1,4) 1,1 (1,0; 1,3) 0,01 1,2 (0,99; 1,4) 1,2 ± 0,3 с/н

ХС ЛПНП,
ммоль/л 4,3 (2,9; 5,2) 2,0 ± 0,5 0,01 3,5 (1,8; 4,0) 2,8 (2,5; 3,2) 0,01

ТГ, ммоль/л 1,2 (0,7; 1,7) 1,2 (0,9; 1,5) с/н 1,1 (0,6; 1,6) 1,5 ± 0,5 с/н

BNP, пг/мл 115,2 (42,8; 144,2) 75,4 (16,8; 89) 0,03 101,8 (46; 137,5) 78,2 (20,2; 74,8) с/н

Примечание: ВЭТ — группа высокоэффективной терапии; ОЭТ — группа относительно эффективной терапии; ОХС — об-
щий холестерин; ХС ЛПВП — холестерин липопротеинов высокой плотности; ХС ЛПНП — холестерин липопротеинов низкой 
плотности; ТГ — триглицериды; BNP — мозговой натрийуретический пептид; р — статистически значимые отличия между зна-
чениями показателей на 7–9-е сутки и 48-й неделей, с/н — статистически незначимые отличия.

Таблица 3
ДИНАМИКА ПОКАЗАТЕЛЕЙ ЛОКАЛЬНОЙ ЖЕСТКОСТИ ОБЩИХ СОННЫХ АРТЕРИЙ 

И ТОЛЩИНЫ КОМПЛЕКСА ИНТИМА-МЕДИА В ГРУППАХ СРАВНЕНИЯ

Показатель Группа ВЭТ р Группа ОЭТ р7–9-е сутки 48-я неделя 7–9-е сутки 48-я неделя
ТКИМ, μм 724,3 ± 125,3 602,5 ± 109,7 0,0001 697 (581; 832) 681,2 ± 134,9 с/н
DC, 1/кРа 0,02 (0,02; 0,03) 0,03 (0,025; 0,04) 0,02 0,02 (0,01; 0,025) 0,02 (0,02; 0,025) с/н
CC, мм2/кРа 0,90 ± 0,28 0,93 ± 0,31 с/н 0,87 (0,69; 1,1) 0,98 ± 0,42 с/н
Индекс α 4,2 (3,8; 5,4) 3,1 (2,5; 4,8) 0,01 5,1 (4,7; 6,2) 4,8 (4,5; 5,9) с/н
Индекс β 8,4 (7,6; 10,2) 7,4 (5,9; 8,1) 0,01 9,3 (7,1; 11,1) 8,6 (6,9; 10,9) 0,02
PWV, м/с 7,1 (6,2; 7,9) 5,4 (4,3; 6,8) 0,03 7,6 (6,8; 8,7) 7,4 (6,5; 8,2) с/н
Loc Psys, мм рт. ст. 104,4 ± 9,2 107,5 (102,3;112) с/н 106,8 ± 12,1 109,2 ± 11,7 с/н
Loc Pdia, мм рт. ст. 70 (70; 80) 75 (70; 80) с/н 70 (65; 80) 79,5 (75; 80) 0,03
P (T1), мм рт. ст. 102,4 (95; 107,2) 103,1 ± 10,4 с/н 100,4 (96,8; 107,5) 104,8 ± 11,6 с/н
AP, мм рт. ст. 1,7 (1,1; 3,5) 4,2 (2,8; 7,1) 0,0001 2,4 (1,2; 4,3) 6,1 ± 2,9 0,0001
Aix, % 1,4 (–1,1; 2,9) 4,7 (3,2; 6,5) 0,0001 1,7 ± 3,9 5,1 ± 2,9 0,0003

Примечание: ВЭТ — группа высокоэффективной терапии; ОЭТ — группа относительно эффективной терапии; ТКИМ — 
толщина комплекса интима-медиа; DC — коэффициент поперечной растяжимости; СС — коэффициент поперечной податливости; 
PWV — локальная скорость распределения пульсовой волны; loc Psys — локальное систолическое давление; loc Pdia — локаль-
ное диастолическое давление; P (T1) — давление в локальной точке; АР — давление амплификации; Aix — индекс аугментации; 
р — статистически значимые отличия между значениями показателей на 7–9-е сутки и 48-й неделей, с/н — статистически не-
значимые отличия.
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ных липидов на фоне лечения. Растяжимость арте-
риальной стенки, локальная СРПВ, а также индек-
сы, отражающие истинную сосудистую жесткость, 
значимо изменились только в группе ВЭТ (табл. 3).

По результатам теста с 6-минутной ходьбой не 
зарегистрировано изменения дистанции пройден-
ного расстояния в группе ОЭТ, больные группы 
ВЭТ продемонстрировали увеличение толерантно-
сти к физической нагрузке уже с 24-й недели (р = 
0,04) (рис. 1).

При изучении результатов Миннесотского 
опросника у лиц, не достигших целевого уровня 
ХС ЛПНП, зарегистрировано снижение качества 
жизни на 27,4 % (р = 0,03). У пациентов группы ВЭТ 
отрицательной динамики не отмечено.

При оценке клинических симптомов ХСН по 
ШОКС в группе ОЭТ на 7–9-е сутки ИМпST вы-
явлен в среднем 1 (0; 1,5) балл; через 24 недели 
наблюдения — 1 (0; 2) балл (р > 0,05), и к оконча-
нию терапии — 2 (1; 3) балла (р = 0,01). У больных 

Рисунок 1. Дистанция пройденного расстояния по результатам теста с 6-минутной ходьбой 
у пациентов в группах высокоэффективной и относительно эффективной терапии

Примечание: ВЭТ — группа высокоэффективной терапии; ОЭТ — группа относительно эффективной терапии; * — р < 0,05 — 
значимые отличия между значениями показателей на 7–9-е сутки и последующими визитами.

Рисунок 2. Значения шкалы оценки клинического состояния 
у пациентов групп высокоэффективной и относительно эффективной терапии

Примечание: ВЭТ — группа высокоэффективной терапии; ОЭТ — группа относительно эффективной терапии; * — р < 0,05 — 
значимые отличия между значениями показателей на 7–9-е сутки и последующими визитами.
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группы ВЭТ средний уровень баллов не претерпе-
вал значимой динамики и составил исходно 1 (0; 
1), через 24 недели — 1 (1; 2), к 48-й неделе наблю-
дения — 1 (1; 2) балл. Подробная характеристика 
функциональных классов ХСН в группах сравнения 
представлена на рисунке 2.

Обсуждение
ССЗ занимают лидирующие позиции среди при-

чин смертности в развитых странах мира. В Европе 
более 4 миллионов человек в год погибает от болез-
ней сердца, сосудов и их осложнений. Благодаря 
внедрению современных методов ранней диагно-
стики, инвазивных и медикаментозных способов 
лечения многие больные выживают после первого 
эпизода ССЗ, но пожизненно находятся в группе 
очень высокого риска рецидивов. Данные много-
центровых исследований свидетельствуют о том, 
что снижение уровня ОХС и ХС ЛПНП у пациентов 
вышеуказанной группы напрямую связано с кли-
нически и статистически значимым снижением 
риска смерти от сердечно-сосудистой патологии 
[7, 8]. Этим обусловлена методология настоящего 
исследования с разделением пациентов с ИМпST 
на группы в зависимости от влияния аторвастати-
на на уровень ХС ЛПНП. Метаанализ результатов 
26 рандомизированных клинических исследова-
ний с участием более 170 000 пациентов указывает 
на то, что при уменьшении уровня ХС ЛПНП на 
1 ммоль/л отмечено снижение смертности от всех 
причин на 10 %, смертности от ССЗ — на 20 %, ри-
ска развития коронарных осложнений — на 23 %, 
инсульта — на 17 % [9].

Исходно в группе ВЭТ выявлены более высокие 
абсолютные значения атерогенных липидов (табл. 2) 
и более значимый регресс этих показателей через 12 
месяцев лечения. В целом по группе ВЭТ уровень 
ХС ЛПНП снизился на 2,1 ммоль/л (–52,5 %) в абсо-
лютных значениях (р < 0,01). У больных группы ОЭТ 
регресс составил 0,71 ммоль/л (–20,4 %, р < 0,01). 
Полученные нами результаты свидетельствуют о до-
зозависимом влиянии статинов на уровень ХС ЛПНП, 
так как в группе ВЭТ 65 % больных получали мак-
симальную суточную дозу аторвастатина. Вышео-
писанные результаты согласуются с рекомендация-
ми, подтверждающими прямо пропорциональную 
зависимость дозы, степени снижения ХС ЛПНП 
и сердечно-сосудистого риска [10].

Данные литературных источников об изменении 
концентрации ХС ЛПВП при терапии ингибиторами 
ГМГ-КоА-редуктазы неоднозначны. В ряде исследо-
ваний показано, что ловастатин и правастатин повы-
шают уровень ХС ЛПВП на 10 %, симвастатин — на 
14 %, аторвастатин — на 2–4 % и может даже снижать 

уровень ХС-ЛПВП. Существуют исследования, из 
которых следует, что статины, которые менее эффек-
тивны в снижении уровня ХС ЛПНП (флувастатин), 
оказывают более выраженное влияние на концен-
трацию ХС ЛПВП. В соответствии с этой гипотезой 
аторвастатин в малых дозах повышает уровень ХС 
ЛПВП, но способен уменьшать их концентрацию 
при интенсивной терапии [11, 12]. Нами выявлена 
подобная закономерность: в группе ВЭТ, наряду со 
значимым снижением ОХС и ЛПНП, уровень ХС 
ЛПВП через 12 месяцев наблюдения уменьшился 
на 0,09 ммоль/л (–7,8 %, р < 0,05), средние значения 
в группе составили 1,07 (1,0; 1,29) ммоль/л.

Известно, что увеличение артериальной ригид-
ности независимо от других факторов влечет за со-
бой риск развития сердечной недостаточности [4, 
5]. Изначально, при возрастании жесткости сосуди-
стой стенки, повышается постнагрузка на миокард, 
вследствие чего сначала развивается диастолическая 
дисфункция, далее — гипертрофия стенок левого 
желудочка и диастолическая сердечная недостаточ-
ность. Повышение ригидности магистральных со-
судов приводит к смещению отраженной волны из 
диастолы в позднюю систолу, что влечет за собой 
уменьшение диастолического давления, и, следова-
тельно, ухудшение коронарной перфузии [13]. Опи-
санные выше процессы у больного ИМпST лишь 
усугубляются вследствие включения множества 
механизмов компенсации — активации компонен-
тов ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
и гиперсимпатикотонии, в ответ на острое снижение 
ударного объема и сердечного выброса [14].

Результаты исследований позволяют предпо-
ложить, что большинство факторов сердечно-со-
судистого риска реализуют свое влияние через из-
менение эластических свойств сосудистой стенки 
[15]. Поэтому оценка структурно-функциональных 
свойств крупных артерий может дать представление 
о воздействии одного или нескольких факторов на 
течение и прогноз постинфарктного периода.

СРПВ — основной параметр, по которому при-
нято оценивать эластические свойства артерий. Ис-
следование, проведенное H. Tomiyama и соавторами 
(2005), показало, что СРПВ у больных острым ко-
ронарным синдромом, измеренная при поступлении 
в стационар, является независимым предиктором 
сердечно-сосудистых осложнений [16].

Было выявлено, что СРПВ в сонной артерии 
у больных ИМпST через 12 месяцев значимо сни-
зилась на 16 % (р < 0,05) в группе с целевыми зна-
чениями ХС ЛПНП.

Изучению параметров каротидной жесткости при 
ИБС посвящено исследование ARIC [17], включив-
шее 15 792 человек в возрасте от 45 до 64 лет. До-



82

Оригинальная статья / Original article

26(1) / 2020

казано, что показатели ригидности сонных артерий 
хуже у больных с наличием ИБС по сравнению со 
здоровыми лицами аналогичного возраста.

В настоящем исследовании были детально изу-
чены параметры локальной жесткости сонных арте-
рий. Выявлено, что независимо от достижения целе-
вых значений атерогенных липидов у всех больных 
очень высокого сердечно-сосудистого риска улуч-
шилась растяжимость сонных артерий, оцененная 
по коэффициенту поперечной растяжимости — DC, 
уменьшился индекс жесткости ß, а также локаль-
ный индекс аугментации и давление аугментации 
в сонной артерии.

Развитие ХСН у больных после перенесенного 
ИМпST определяет прогноз, продолжительность 
и качество жизни, так как увеличивает заболевае-
мость и смертность в 3–4 раза [6]. В рамках Фре-
мингемского исследования было продемонстрирова-
но, что высокая концентрация холестерина в крови 
ассоциирована с высоким риском развития ХСН [6, 
18]. Назначение статинов больным с уже имеющейся 
коронарной патологией, помимо коррекции липид-
ного обмена, приводило к снижению частоты разви-
тия ХСН на 9–45 % [19, 20]. Результаты нескольких 
проспективных рандомизированных исследований 
свидетельствуют, что более интенсивная терапия 
ингибиторами ГМГ-Ко-А редуктазы на 27 % сни-
жала частоту госпитализаций в связи с развитием 
симптомов сердечной недостаточности у пациентов 
с ИБС без ХСН в анамнезе [21].

В последние годы публикуются весьма спорные 
данные о пользе статинов при ХСН [22]. Однако есть 
целый ряд эффектов, объясняющих их воздействие 
на патофизиологические механизмы ХСН и способ-
ных повлиять на симптомы и прогноз. Одним из них 
является улучшение функции эндотелия, как след-
ствие — восстановление его барьерной функции, 
вазодилатация, уменьшение ишемии сердца и по-
чек. Помимо этого, антитромботическое, противо-
воспалительное, антипролиферативное действие 
способствуют регрессу гипертрофии миокарда и за-
медлению атерогенеза [23].

Для контроля симптомов и тяжести ХСН у боль-
ных ИМпST применяли анализ уровня BNP и тест 
с 6-минутной ходьбой. Выявлено, что достижение 
и поддержание целевых значений ХС ЛПНП, воз-
можно, обусловили регресс объективных параме-
тров развившейся после ИМпST ХСН. По данным 
Миннесотского опросника, эффективная липидсни-
жающая терапия сопровождалась улучшением ка-
чества жизни пациентов. Снижение качества жизни 
у пациентов, не достигших целевых значений ХС 
ЛПНП, связано с неудовлетворенностью больных 
социально-экономическими аспектами и их участи-

ем в жизни семьи и друзей, а также снижением по-
ложительного эмоционального восприятия жизни 
у данных больных.

В группе ВЭТ зарегистрированы статистически 
значимое уменьшение показателя BNP и увеличение 
толерантности к физической нагрузке уже через 24 
недели, с сохранением достигнутого результата на 
48-й неделе наблюдения.

Исследована зависимость СРПВ от степени тя-
жести ХСН. Более высокие показатели СРПВ выяв-
лены у пациентов с ХСН в сравнении с контрольной 
группой здоровых лиц, параллельно с этим умень-
шение артериальной растяжимости и прогрессивное 
снижение податливости были сопряжены с усиле-
нием тяжести ХСН [21, 22].

Достижение целевых значений атерогенных 
липидов в нашем исследовании сопровождалось 
значимым улучшением свойств сосудистой стенки. 
Регресс локальной СРПВ и увеличение растяжи-
мости магистральных артерий, очевидно, опос-
редованно повлияли на качество жизни больных 
после ИМпST, что подтверждено результатами 
тестирования больных с использованием Мин-
несотского опросника и оценки тяжести ХСН по 
шкале ШОКС.

Ретроспективный анализ результатов ШОКС 
в обеих группах продемонстрировал практически 
одинаковое соотношение больных с I ФК ХСН и па-
циентов, у которых симптомы ХСН отсутствовали 
(рис. 2). На 24-й неделе наблюдения среди пациен-
тов с ОЭТ у 50 % установлен II ФК ХСН, в груп-
пе с достижением целевых значений липидов их 
было менее 10 % (р < 0,05). Через 2 года лечения 
в группе ОЭТ число таких больных снизилось до 
38 %, а в группе ВЭТ, напротив, выросло до 20 %. 
Однако в группе менее эффективной терапии по-
явились лица (10 %), клиническая картина ХСН 
которых соответствовала III ФК. Через 48 недель 
доля больных, у которых отсутствовали проявле-
ния ХСН в группе высокоэффективной терапии, 
составила 35 %, в то время как у пациентов с менее 
эффективной терапией статинами данный параметр 
приближался к 10 %.

Заключение
Одной из важнейших задач при лечении пациен-

тов с ИМпST является успешная вторичная профи-
лактика, подразумевающая назначение препаратов, 
воздействующих на патогенетические механизмы 
ИБС и эффективный контроль их применения. В на-
стоящем исследовании показано, что достижение 
целевых значений ХС ЛПНП у больных, перенесших 
ИМпST, в отдаленном периоде сопровождалось не 
только значимым улучшением параметров локальной 
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ригидности магистральных артерий и снижением 
уровня BNP, но и более благоприятным течением 
развившейся ХСН.
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