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Резюме
цель исследования — оценить влияние 24-недельной терапии аторвастатином на липидный про-

филь и структурно-функциональные свойства магистральных сосудов у больных инфарктом миокарда 
с подъемом сегмента ST (ИМпST) с однососудистым гемодинамически значимым стенозом коронарных 
артерий. Материалы и методы. В исследование включено 85 больных ИМпST в возрасте от 33 до 66 лет 
(51,9 ± 9,3 года), из них 75 мужчин (88 %) и 10 женщин (12 %). Критериями включения являлись: воз-
раст от 30 до 70 лет, подтвержденный по электрокардиограмме ИМпST, повышение уровня тропонина I 
и креатинфосфокиназы-МВ (КФК-МВ) в диагностически значимом диапазоне, наличие по результатам 
коронароангиографии гемодинамически значимого сужения инфарктсвязанной артерии, стеноз других 
артерий не более 50 % (ствола левой коронарной артерии — не более 30 %). Больным проводили рас-
ширенное лабораторно-инструментальное обследование на момент включения в исследование (7–9-е 
сутки от начала заболевания) и через 24 недели терапии. Изучали параметры липидного обмена, а так-
же структурно-функциональные свойства артерий при помощи ультразвукового исследования общих 
сонных артерий на ультразвуковом сканере MyLab 90 (Esaote, Италия). Методом аппланационной тоно-
метрии с использованием прибора SphygmoCor (AtCorMedical, Австралия) проводили измерение пара-
метров центрального давления. Результаты. По результатам биохимического анализа крови у больных 
группы сравнения через 24 недели лечения выявлено снижение общего холестерина на 26 %, липидов 
низкой плотности — на 40,5 % и высокой плотности — на 3 %. У пациентов, получающих аторвастатин 
в дозе 80 мг/сутки, получено снижение аналогичных показателей на 45 %, 55 % и 14 % соответственно. 
По данным анализа параметров локальной ригидности, в группе терапии меньшей дозой аторвастатина 
не выявлено динамики толщины комплекса интима-медиа (ТКИМ), но отмечено позитивное влияние 
на коэффициент поперечной растяжимости — DC, который увеличился на 25 % (р < 0,05). Также в ука-
занной когорте пациентов отмечен прирост locPsys, locPdia в среднем на 5,4 и 3,6 мм рт. ст. соответствен-
но и индекса аугментации в 3,5 раза (р < 0,05). Анализ ТКИМ сонных артерий в группе высокодозовой 
терапии аторвастатином продемонстрировал ее регресс через 24 недели на 11 % (р < 0,05). Коэффициент 
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поперечной податливости СC на фоне лечения увеличился на 11 % (р < 0,05), индексы жесткости α и β 
снизились на 11 % и 13 % соответственно (р < 0,05). Также выявлено уменьшение скорости распростране-
ния пульсовой волны, измеренной локально в сонных артериях, на 6 % (р < 0,05). Давление (АР) и индекс 
(Aix) аугментации увеличились через 6 месяцев терапии в 3 раза (р < 0,05). Заключение. В настоящем 
исследовании выявлен более значимый регресс параметров липидного профиля у пациентов, получавших 
максимальную суточную дозу препарата по сравнению с контрольной группой. Полученные в настоящем 
наблюдении результаты согласуются с данными Американской ассоциации кардиологов о том, что тера-
пия высокими дозами статинов позволяет снизить уровень липидов низкой плотности более чем на 50 % 
от исходных значений. С помощью радиочастотного анализа ультразвукового сигнала (эхотрекинга) нами 
проанализированы параметры жесткости α и β, коэффициенты податливости и растяжимости, которые 
отражают ригидность сосудистой стенки независимо от уровня давления в артерии. При сравнении двух 
схем терапии аторвастатином выявлено более выраженное благоприятное влияние интенсивной терапии 
на жесткость сонных артерий.

Ключевые слова: сосудистая ригидность, эхотрекинг, аппланационная тонометрия, радиочастотный 
анализ ультразвукового сигнала, аторвастатин
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Abstract
objective. To evaluate the effect of 24-week atorvastatin therapy on the lipid profile, structure and 

functions of the large arteries in patients with ST-elevation myocardial infarction (STEMI) with single-vessel 
hemodynamically significant stenosis of the coronary arteries. design and methods. We enrolled 85 patients with 
STEMI aged 33 to 66 years (51,9 ± 9,3 years), 75 men (88 %), and 10 women (12 %). Inclusion criteria were: 
age from 30 years to 70 years, STEMI confirmed by electrocardiogram and increased troponin I and creatine 
kinase-MB, the presence of a significant stenosis of the infarct-related artery, stenosis of other arteries less than 
50 %, and the stenosis of the trunk of the left coronary artery less than 30 %. Patients underwent laboratory 
(lipids) and instrumental examination at baseline (7–9 days from the symptoms onset) and 24 weeks after the 
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therapy was started. We assessed carotid atherosclerosis by the ultrasound scanner MyLab 90 (“Esaote”, Italy). 
Central pressure parameters and arterial stiffness were evaluated using the applanation tonometry (SphygmoCor, 
“AtCorMedical”, Australia). Results. After 24 weeks of treatment patients from the control group demonstrated a 
decrease in total cholesterol by 26 %, low density lipoproteins — by 40,5 % and high density lipoproteins — by 
3 %. Patients receiving atorvastatin 80 mg/day showed similar reduction of the parameters: by 45 %, 55 % and 
14 %, respectively. Patients who took lower dose of atorvastatin showed no change in intima-media thickness 
(IMT), but there was a positive change of the coefficient of transverse extensibility — DC, which increased by 
25 % (p < 0,05). In the same cohort of patients, locPsys and locPdia increased by 5,4 and 3,6 mm Hg, respectively, 
and there was a 3,5-fold increase in the augmentation index (p < 0,05). In the group of high-dose atorvastatin 
therapy carotid IMT decreased by 11 % after 24 weeks (p < 0,05). The coefficient of transverse compliance (CC) 
increased by 11 % (p < 0,05), the stiffness indices α and β significantly decreased by 11 % and 13 %, respectively 
(p < 0,05). There was also a decrease in pulse wave velocity (PWV) measured locally in the carotid arteries by 
6 % (p < 0,05). We found a 3-fold increase in augmentation pressure (AP) and augmentation index (Aix) after 
6 months of therapy (p < 0,05). conclusions. Patients who receive the maximum daily dose of atorvastatin 
develop a more significant improvement of lipid profile compared to the control group. Our results are consistent 
with the statement of the American Association of Cardiologists proving that high-dose statin therapy can reduce 
the level of low density lipids by more than 50 % compared to the baseline values. Using the radiofrequency 
analysis of the ultrasound signal (echotracking), we analyzed the stiffness parameters α and β, the compliance 
and distensibility coefficients, which reflect the vascular wall rigidity, regardless of the arterial pressure level. 
When comparing two schemes of atorvastatin therapy, intensive therapy showed a more evident favourable effect 
on carotid stiffness.

Key words: arterial stiffness, echotracking, applanation tonometry, radio-frequency analysis of ultrasonic 
signal, atorvastatin
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Введение
В XXI веке сердечно-сосудистые заболевания 

занимают лидирующие позиции среди основных 
причин инвалидизации и смертности трудоспособ-
ного населения в развитых странах [1]. Атероскле-
роз артерий эластического и мышечного типа затра-
гивает различные сосудистые бассейны. Вовлечение 
венечных артерий приводит к ишемической болезни 
сердца (ИБС) [2], которая остается основной при-
чиной смертности, в частности от острого инфаркта 
миокарда (ОИМ) [3].

Несмотря на достигнутые успехи в диагности-
ке и лечении ИБС, продолжительность и качество 
жизни после ОИМ остаются важной проблемой 
современной кардиологии. По результатам иссле-
дования GRACE, около 12 % больных после ОИМ 
с подъемом сегмента ST (ИМпST) умирают в тече-
ние 6 месяцев [4]. По данным исследования ЛИС, 
при среднем сроке наблюдения 1–3 года смертность 
от ОИМ достигает 22,5 % [5]. Таким образом, акту-
альным является поиск оптимальных методов фар-
макологической модификации функции левого желу-
дочка и стабилизации атеросклеротических бляшек, 
что непосредственно влияет на отдаленный прогноз 
заболевания и обусловливает необходимость совер-
шенствования вторичной профилактики ИМпST.

В ряде рандомизированных клинических ис-
следований (РКИ) выявлено снижение общей 
и сердечно-сосудистой смертности на фоне тера-
пии статинами [1]; их результаты легли в основу 
современных рекомендаций по диагностике и ле-
чению ИБС [6]. Аторвастатин — синтетический 
статин третьего поколения, убедительно продемон-
стрировавший возможность эффективного лечения 
дислипидемии [7, 8]. Согласно Европейским реко-
мендациям, лечение аторвастатином следует начи-
нать в первые 24–96 часов с развития ОИМ в дозе 
40–80 мг [6, 9, 10].

Эффективность аторвастатина при ИБС обу-
словлена как нормализацией липидного обмена, 
так и множеством плейотропных эффектов: анти-
оксидантным, противовоспалительным, антитром-
ботическим действием, стабилизацией атероскле-
ротических бляшек, воздействием на процессы 
ремоделирования миокарда [11].

цель настоящего исследования — оценить вли-
яние 24-недельной терапии аторвастатином на ли-
пидный профиль и структурно-функциональные 
свойства магистральных сосудов у больных ИМпST 
с однососудистым гемодинамически значимым сте-
нозом коронарных артерий.
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Материалы и методы
В рандомизированное, открытое, одноцентро-

вое, проспективное, контролируемое клиническое 
исследование включено 85 больных ИМпST в воз-
расте от 33 до 66 лет (51,9 ± 9,3 года), из них 75 муж-
чин (88 %) и 10 женщин (12 %). Критериями включе-
ния являлись: возраст от 30 до 70 лет, подтвержден-
ный по электрокардиограмме ИМпST, и повышение 
уровня тропонина I и креатинфосфокиназы-МВ 
(КФК-МВ) в диагностически значимом диапазоне, 
наличие по результатам коронароангиографии ге-
модинамически значимого сужения одной коронар-
ной артерии (инфаркт-связанная артерия), стеноз 
других артерий не более 50 % (ствола левой коро-
нарной артерии — не более 30 %). Критериями ис-
ключения являлись: ОИМ в анамнезе, хроническая 
сердечная недостаточность III–IV функционального 
класса, сахарный диабет 1-го типа, инсулинозависи-
мый сахарный диабет 2-го типа, острые нарушения 
мозгового кровообращения за последние 6 месяцев, 
хроническая болезнь почек (клиренс креатинина 
менее 30 мл/мин), неконтролируемая артериальная 
гипертензия, активные заболевания печени или по-
вышение активности трансаминаз неясного генеза 
(более чем в 3 раза по сравнению с верхней грани-
цей нормы), печеночная недостаточность. Исследо-
вание было одобрено локальным этическим комите-
том ФГБОУ ВО ПГУ Минобрнауки России.

Наличие ИБС в анамнезе диагностировано 
у 15 человек (17,6 %), длительность заболевания 
составила около 9 месяцев (от 1 месяца до 3,5 го-
да). Сопутствующая гипертоническая болезнь 1–2-й 
степени зарегистрирована у 45 больных (53 %), 
средняя ее продолжительность в группе составила 
5 (4; 10) лет. До включения в исследование лишь 
8 человек (18 %) постоянно принимали антиги-
пертензивные препараты, 13 пациентов лечились 
нерегулярно (29 %) и 24 больных (53 %) терапию 
не получали. У 2 пациентов был диагностирован 
сахарный диабет 2-го типа.

В соответствии со стандартами лечения ИМпST, 
на момент включения в исследование пациенты 
получали: ингибиторы ингиотензинпревращающе-
го фермента — 81 %, β-адреноблокаторы — 77 %, 
10 % — антагонисты кальция, 21 % — диуретики, 
9 % — нитраты, 100 % — ингибиторы агрегации 
тромбоцитов, 97 % — аспирин, 94 % — антикоа-
гулянты (гепарин). Диагностические процедуры 
в рамках исследования проводили без отмывочного 
периода, с сохранением полного объема ранее на-
значенной по поводу ИМпST и гипертонической 
болезни терапии.

Больные были рандомизированы методом ге-
нерации случайных чисел в две группы. Первой 

группе сравнения (С) был назначен аторвастатин 
в дозе 20 мг/сут, основная группа (О) получала атор-
вастатин — 80 мг/сут. В группу С было включено 
46 больных (41 мужчина и 5 женщин), средний воз-
раст 51,2 ± 9,5 года, рост — 174 (170; 177) см, ин-
декс массы тела (ИМТ) — 26,3 ± 4,3 кг/м 2, среднее 
систолическое артериальное давление (САД) — 
113,1 ± 10,4 мм рт. ст., диастолическое артериальное 
давление (ДАД) — 70 (65; 75) мм рт. ст. Вторую (О) 
составили 39 человек (36 мужчин и 3 женщины), 
в возрасте 52,7 ± 8,2 года, рост — 173,4 ± 7,4 см, 
ИМТ — 27,8 ± 4,2 кг/м 2, уровень офисного САД — 
116,4 ± 9,5 мм рт. ст., ДАД — 75 (65; 80) мм рт. ст. 
Группы были сопоставимы по возрасту, полу, росту, 
ИМТ, уровню офисного артериального давления.

Всем больным проводили расширенное 
лабораторно-инструментальное обследование 
на момент включения в исследование (7–9-е сутки 
от начала заболевания) и через 24 недели терапии. 
Биохимические показатели крови определяли с по-
мощью прибора OLYMPUS AU400 (OLYMPUS 
CORPORATION, Япония); изучали общий холе-
стерин (ОХС), липопротеины низкой плотности 
(ЛПНП), липопротеины высокой плотности (ЛПВП), 
триглицериды (ТГ). Структурно-функциональные 
свойства артерий оценивали при помощи ультра-
звукового исследования общих сонных артерий 
(ОСА) на ультразвуковом сканере MyLab 90 (Esaote, 
Италия), используя высокочастотный датчик (13–
14 МГц). Измерения проводили согласно требо-
ваниям Мангеймского протокола [12], используя 
продольную проекцию сосуда, на 1,5–2 см прокси-
мальнее бифуркации ОСА, с применением техно-
логии анализа радиочастотной (РЧ) составляющей 
ультразвукового сигнала (radiofrequency, RF), вклю-
чающей две программы: RF-QIMT и RF-QAS. При-
ложение RF-QIMT (Quality Intim Media Thickness) 
позволяет с высокой точностью измерить толщину 
комплекса интима-медиа (ТКИМ) и диаметр ОСА 
(ДОСА), что основано на обработке огибающей РЧ-
сигнала на участке, соответствующем эхо-сигналу 
от задней стенки артерии. Измерения проводятся 
автоматически в режиме реального времени. Для 
обеспечения достоверности полученных данных 
предусмотрены контрольные характеристики (стан-
дартное отклонение) [13].

Программа RF-QAS (Quality Arterial Stiffness) 
позволяет оценить локальные параметры артери-
ального давления и сосудистой жесткости. Изучали 
следующие параметры локальной каротидной жест-
кости: QIMT — ТКИМ (μм), locPsys — систоличе-
ское давление в сонной артерии, locPdia — локаль-
ное диастолическое давление, P (T1) — давление 
в локальной точке (мм рт. ст.), DC — коэффициент 
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поперечной растяжимости, СС — коэффициент по-
перечной податливости, индексы жесткости α, β, 
аугментации (Aix, %), АР — давление аугментации 
(мм рт. ст.), локальную скорость распространения 
пульсовой волны (СРПВ. PWV, м/с) в сонной ар-
терии [13].

Методом аппланационной тонометрии с исполь-
зованием прибора SphygmoCor (AtCorMedical, Ав-
стралия) измеряли параметры центрального давле-
ния (систолическое аортальное давление — САДао, 
диастолическое — ДАДао, пульсовое — ПАДао, 
среднее гемодинамическое артериальное давление 
в аорте — СрАДао). С помощью программы PWV 
при последовательной записи пульсовых волн с об-
щей сонной и бедренной артерий синхронно с ка-
налом электрокардиограммы анализировали ско-
рость распространения пульсовой волны в аорте 
(каротидно-феморальная СРПВ) [14, 15].

Для обработки результатов исследования ис-
пользовали лицензионную версию программы 
Statistica 6.0 (StatSoftInc., США). Результаты пред-
ставлены в виде M ± SD при правильном распре-
делении, для анализа применяли параметрический 
критерий t-тест Стьюдента. При непараметриче-
ском распределении показатели отражены как Me 
(Q 25 %; Q 75 %). Сравнение данных проводилось 
с помощью критерия U Манна–Уитни.

Результаты
В группе С через 24 недели лечения выявлено 

снижение общего ОХС на 26 %, ЛПНП — на 40,5 % 
и ЛПВП — на 3 %. У пациентов, получающих атор-
вастатин в дозе 80 мг/сут, получено снижение ОХС 
на 45 % за счет уменьшения ЛПНП на 55 % и ЛПВП 
на 14 % (рис.).

При более детальном анализе липидного профи-
ля выявлено, что частота достижения целевых зна-
чений ЛПНП на фоне приема аторвастатина 20 мг 
составила 19 %, а в группе О — 61 % (p < 0,05).

По данным РЧ-анализа параметров локальной 
ригидности ОСА, в группе С не выявлено дина-
мики ТКИМ, но отмечено позитивное влияние 
на коэффициент поперечной растяжимости — DC, 
увеличился на 25 % (р < 0,05). Также в указанной 
когорте пациентов отмечен прирост locPsys, locPdia 
в среднем на 5,4 и 3,6 мм рт. ст. соответственно, ве-
личины P (T1) на 5 %, АР в 3 раза и Aix в 3,5 раза 
(р < 0,05) (табл. 1).

Анализ ТКИМ ОСА в группе высокодозовой те-
рапии аторвастатином продемонстрировал регресс 
ТКИМ через 24 недели на 11 % (р < 0,05). Коэффи-
циент поперечной податливости СС на фоне лече-
ния увеличился на 11 % (р < 0,05), индексы жестко-
сти α и β снизились на 11 % и 13 % соответственно. 
Также выявлено уменьшение PWV, измеренной 
локально в сонных артериях, на 6 % (р < 0,05). AP 
и Aix увеличились через 6 месяцев терапии в 3 раза 
(р < 0,05) (табл. 1).

По результатам аппланационной тонометрии 
у больных группы С отмечено увеличение пара-
метров центрального АД (САДао на 7 %, ПАДао 
на 14 %, р < 0,05) (табл. 2). В группе О выявлен 
прирост САДао на 5 % и ПАДао на 18 %. При этом 
в обеих группах отсутствовала динамика показа-
телей на уровне лучевой артерии. Также прием 
высоких доз аторвастатина показал статистически 
значимое снижение СРПВ на участке от сонной 
к бедренной артерии (р < 0,05) (табл. 2).

Обсуждение
В РКИ показано, что терапия статинами при-

водила к снижению сердечно-сосудистой и об-
щей смертности [16, 17]. По результатам иссле-
дования GRACE, снижение ЛПНП на 46 %, ТГ 
на 31 % сопровождалось уменьшением риска раз-
вития сердечно-сосудистых осложнений в среднем 
на 50 % (p = 0,0001), а общей смертности — на 43 % 
(p = 0,0021) [18].

В биохимическом анализе крови в настоящем 
исследовании выявлен более значимый регресс 
параметров липидного профиля у пациентов груп-
пы О, получавших максимальную суточную дозу 
препарата по сравнению с группой сравнения.

Данные метаанализа, включавшего 90056 па-
циентов в 14 РКИ, подтверждают выраженное 
положительное влияние нормализации параме-
тров липидного обмена при лечении статинами 
на отдаленный прогноз. Выявлено, что регресс 
ЛПНП на 1 ммоль/л приводит к снижению общей 

Примечание: ОХ — общий холестерин; ЛПНП — липо-
протеины низкой плотности; * — значимые отличия между 
показателями на 7–9-е сутки и последующими визитами (* — 
р < 0,01).

Рисунок. Динамика показателей 
липидного профиля у больных острым 

коронарным синдромом с подъемом 
сегмента ST в группах сравнения
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и сердечно-сосудистой смертности на 12 и 19 % со-
ответственно, риска развития ОИМ — на 26 %, по-
требности в проведении чрескожного коронарного 
вмешательства — на 24 % [19–21].

Динамика регресса ЛПНП на фоне лечения 
аторвастатином зависит от дозы и индивидуаль-
ной чувствительности пациента. Согласно иссле-
дованию STELLAR, она составляет 37 % на фоне 
приема 10 мг в сутки и 51 % для суточной дозы — 
80 мг [22]. В сравнительном исследовании CURVES 
на фоне лечения аторвастатином были выявле-
ны хорошая переносимость и более выраженное 
снижение уровня ЛПНП по сравнению с другими 
представителями этого класса при использовании 
эквивалентных доз [23].

Полученные нами результаты (регресс ЛПНП 
в группе О оставил 55 %, в группе С — 40,5 %, 
р < 0,01) согласуются с данными Американской ас-
социации кардиологов: терапия высокими дозами 
статинов позволяет снизить уровень ЛПНП более 
чем на 50 % от исходных значений [17]. Следует от-
метить, что, несмотря на значимый регресс уров-
ня атерогенных липидов, средние значения ЛПНП 
в группах наблюдения через 24 недели наблюдения 
не соответствовали значениям, которые диктуют 
современные рекомендации для больных высоко-
го и очень высокого сердечно-сосудистого риска 
(ЛПНП менее 1,8 ммоль/л). При более детальном 
анализе липидного профиля выявлено, что частота 
достижения целевых значений холестерина ЛПНП 

Таблица 1
ДИНАМИКА ПОКАЗАТЕЛЕй ЛОКАЛьНОй ЖЕСТКОСТИ ОБщЕй СОННОй АРТЕРИИ 

В ГРУППАх СРАВНЕНИя НА ФОНЕ 24-НЕДЕЛьНОй ТЕРАПИИ АТОРВАСТАТИНОМ

Показатель Группа С (n = 46) Группа О (n = 39)
7–9-е сутки 24-я неделя 7–9-е сутки 24-я неделя

ТКИМ, μм 702,8 ± 154,0 707,2 ± 166,1 756,6 ± 134,2 670,9 ± 128,9*
DC, 1/кРа 0,02 (0,015; 0,02) 0,025 (0,015; 0,025) 0,02 (0,015; 0,025) 0,02 (0,015; 0,025)
CC, mm 2/кРа 0,89 ± 0,3 0,95 (0,78; 1,15) 0,85 (0,63; 1,12) 0,94 (0,79; 1,13)*
Индекс α 4,3 (3,5; 5,7) 3,8 (3,3; 4,6) 4,5 (3,7; 6,2) 4,0 (3,0; 5,1)*
Индекс β 8,8 (7,3; 11,2) 7,8 (6,0; 9,3) 9,3 (7,5; 12,5) 8,1 (6,0; 10,4)*
PWV, м/с 7,0 ± 1,8 6,4 (6,0; 7,4) 7,2 (6,3; 8,7) 6,8 (5,8; 7,2)*
locPsys, мм рт. ст. 103,4 (93,6; 14,1) 108,8 (101,7; 19,5)* 107,7 (100,9; 115) 105,7 (99,9; 115,7)
locPdia, мм рт. ст. 70 (60; 75) 73,6 ± 9,97* 75 (65; 80) 70 (70; 80)
P (T1), мм рт. ст. 95,3 (88,9; 107,9) 99,7 (93,4; 108,4)* 100,9 (95,3; 107,9) 100,3 (94,2; 106,9)
AP, мм рт. ст. 1,5 (0,07; 4,4) 4,4 (2,5; 8,3)* 1,7 (0,6; 3,1) 4,9 ± 3,6*
Aix, % 1,2 (0; 4) 4,2 (2,5; 8,5)* 1,06 (–0,14; 2,6) 4,9 (2,3; 6,3) *

Примечание: ТКИМ — толщина комплекса интима-медиа; * –– значимые отличия между показателями на 7–9-е сутки 
и через 24 недели (* — р < 0,05).

Таблица 2
ДИНАМИКА ПОКАЗАТЕЛЕй АППЛАНАцИОННОй ТОНОМЕТРИИ В ГРУППАх СРАВНЕНИя

Показатель
Группа С (n = 46) Группа О (n = 39)

7–9-е сутки 24-я неделя 7–9-е сутки 24-я неделя
САДао, мм рт. ст. 101 ± 9,4 109,1 ± 12,0* 103,9 ± 9,8 109,3 ± 9,9*
ДАДао, мм рт. ст. 71 (66; 80) 71,5 (71; 81) 76 (66; 86) 76,4 ± 9,4
СрАДао, мм рт. ст. 84,8±7,6 85,7 ± 9,6 88,2 ± 8,9 90,5 ± 8,7
ПАДао, мм рт. ст. 29,4 ± 6,2 34,2 ± 8,1* 27,0 (24; 31) 32,9 ± 7,5*
САДлуч, мм рт. ст. 113,1 ± 10,4 115 (110; 125) 116,4 ± 9,5 117,8 ± 10,1
ДАДлуч, мм рт. ст. 70 (65; 75) 70 (70; 80) 75 (65; 80) 75 (70; 80)
СрАДлуч, мм рт. ст. 84,8 ± 7,6 85,7 ± 7,6 88,2 ± 8,9 90,5 ± 8,7
ПАДлуч, мм рт. ст. 40 (40; 50) 45 (40; 50) 40 (35; 45) 42,3 ± 8,1
СРПВкар-фем, м/с 8,1 ± 2,1 8,0 (6,5; 9,7) 8,6 ± 1,7 7,8 ± 1,5*

Примечание: САДлуч — систолическое лучевое артериальное давление; ДАДлуч — диастолическое лучевое артериальное 
давление; СрАДлуч — среднее лучевое артериальное давление; ПАДлуч — пульсовое лучевое артериальное давление; * — зна-
чимые отличия между показателями на 7–9-е сутки и через 24 недели (* — р < 0,05).
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на фоне приема аторвастатина 20 мг составила 19 % 
(9 больных), а в группе О — 61 % (24 человека) 
(p < 0,05).

Как известно, точкой приложения статинов 
является замедление атеросклеротического пора-
жения сосудов различной локализации. Изучение 
влияния различных препаратов и режимов до-
зирования на структурно-функциональные свой-
ства сонных артерий представляет значительный 
интерес. Анализ данных последних клинических 
испытаний показал, что прирост ТКИМ на 0,1 мм 
увеличивает риск развития острого коронарного со-
бытия на 5 % и острого нарушения мозгового кро-
вообращения — на 6 % [24]. Доказана возможность 
регресса размеров атеросклеротических бляшек 
и ТКИМ на фоне статинотерапии. Этому было по-
священо сравнительное исследование ASAP, про-
веденное с участием больных семейной гиперхо-
лестеринемией в возрасте от 30 до 70 лет. В группе 
интенсивной терапии аторвастатином (80 мг/сут) 
получено не только снижение уровней ОХС, ТГ, 
ЛПНП на 41,8 %; 29,2 % и 50,5 % соответственно, 
но и регресс ТКИМ (–0,031 мм, р = 0,0017). У паци-
ентов, получавших симвастатин (40 мг), выявлена 
не только менее выраженная динамика уменьшения 
параметров липидного обмена, но и прирост ТКИМ 
через 2 года лечения [25]. Влияние интенсивной 
терапии аторвастатином на степень каротидного 
атеросклероза подтверждают результаты исследова-
ния ARBITER. Использование правастатина в дозе 
40 мг за аналогичный период времени не сопрово-
ждалось значимыми структурными изменениями 
сонных артерий [26]. Кроме того, лечение аторваста-
тином и розувастатином приводит к стабилизации 
и регрессу атеросклеротических бляшек в коронар-
ных артериях (REVERSAL, ASTEROID) [27, 28].

По данным методики RF-QIMT, в настоящем 
исследовании только в группе О наблюдалась 
тенденция к снижению ТКИМ ОСА через 6 меся-
цев лечения. Полученные данные соответствуют 
результатам клинических испытаний, в которых 
терапия аторвастатином сопровождалась стаби-
лизацией, прекращением роста и уменьшением 
объема атеросклеротической бляшки, по данным 
внутрисосудистого ультразвукового исследования, 
на 13,1 % [24].

Обширная доказательная база демонстрирует 
широкий спектр плейотропных эффектов статинов 
[28, 29]. Клинический эффект препаратов данной 
группы обусловлен не только коррекцией уровня 
липидов в плазме крови, но и положительным вли-
янием на состояние сосудистой стенки. Известно, 
что нарушение структуры и функции эндотелия яв-
ляется одним из ключевых моментов атерогенеза. 

Доказано наличие прямой взаимосвязи между эн-
дотелиальной дисфункцией и развитием сердечно-
сосудистых осложнений [30]. Статины подавляют 
синтез специфического протеина, который регули-
рует цепь клеточных реакций, влияя на проницае-
мость стенки сосуда, инициирует и повышает адге-
зию и миграцию моноцитов через эндотелий [31]. 
Изменение структурно-функциональных свойств 
эндотелия, по данным некоторых авторов, разви-
вается через 3–16 недель [15, 32] и не связано на-
прямую со снижением уровня ЛПНП. Благодаря 
подавлению активности ряда оксидаз лечение ста-
тинами приводит к повышению концентрации NO 
и впоследствии — к нормализации функциональ-
ного состояния эндотелия [33].

Следствием развития эндотелиальной дисфунк-
ции является повышение артериальной жесткости, 
которая является признанным независимым пре-
диктором развития сердечно-сосудистых заболева-
ний и их осложнений [34]. Параметр, по которому 
оценивают эластические свойства сосудистой стен-
ки — СРПВ. По данным H. Tomiyama и соавторов 
(2005), у больных острым коронарным синдромом 
величина СРПВ, оцененной при поступлении в ста-
ционар, является маркером развития кардиоваску-
лярных осложнений впоследствии [35]. По данным 
Ф. Т. Агеева и соавторов [36], указанный параметр 
может рассматриваться как предиктор развития 
осложнений сердечно-сосудистых заболеваний 
у мужчин с верифицированной ИБС, причем СРПВ 
выше 13,35 м/с предполагает использование допол-
нительных подходов, направленных на коррекцию 
жесткости артерий. В клинических рекомендаци-
ях РКО и ESC предлагается оценивать ригидность 
аорты с помощью определения СРПВ, при этом 
значение более 10 м/с рассматривается как субкли-
нический признак поражения сосудов [36].

При детальном анализе параметров ригидно-
сти аорты выявлено, что у пациентов обеих групп 
на момент включения и через 24 недели каротидно-
феморальная СРПВ была ниже порогового значе-
ния — 10 м/с. Тем не менее лишь у больных, по-
лучавших аторвастатин в максимальной суточной 
дозе, выявлен значимый регресс СРПВ в аорте 
на 10 %, локальной PWV на 6 % при сопоставимых 
значениях офисного и центрального АД у пациен-
тов обеих групп.

Установлено, что ряд показателей центральной 
гемодинамики (пульсовое давление, давление ауг-
ментации и индекс аугментации) могут выступать 
в качестве предикторов развития неблагоприятных 
кардиоваскулярных исходов и самостоятельных 
маркеров тяжести заболевания [37–39]. Следует 
отметить, что результаты ряда РКИ, в частности 
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ASCOT-CAFE [40], поставили вопрос о снижении 
параметров центрального аортального давления 
как самостоятельной цели антигипертензивной те-
рапии.

Согласно результатам настоящего исследования, 
уровни центрального и периферического артериаль-
ного давления у больных обеих групп на момент 
включения и через 24 недели терапии соответство-
вали норме. Однако через 6 месяцев наблюдения 
выявлен значимый прирост величины САДао в обе-
их группах (группа С — на 8,1 мм рт. ст., группа 
О — на 5,4 мм рт. ст.). Полученные данные можно 
объяснить тем, что больные включались в исследо-
вание в остром периоде ИМпST, при режиме резко 
ограниченной двигательной активности. Известно, 
что уровень САДао зависит не только от состояния 
артериального русла и аорты, но также от систоли-
ческой функции левого желудочка, наличия и сте-
пени его ремоделирования. Вполне закономерными 
являются меньшие значения ударного объема, ве-
личины сердечного выброса, которые оказывают 
влияние на пиковое систолическое давление в аор-
те. Данные особенности гемодинамики, очевидно, 
обусловливают более низкие исходные значения 
САДао.

Исследование АSCOT (CAFE-LLA) поставило 
под сомнение гипотезу, согласно которой статины 
могут оказывать влияние на параметры централь-
ной гемодинамики. У 891 пациента с артериаль-
ной гипертензией не выявлено различий между 
аторвастатином в дозе 10 мг/сут и плацебо по их 
воздействию на параметры центрального аорталь-
ного давления, из чего было сделано заключение, 
что снижение частоты развития кардиоваскулярных 
событий на фоне приема статинов, вероятнее все-
го, является прямым следствием снижения уровня 
липидов и плейотропного влияния [40]. Терапия 
статинами, предпринятая в настоящем исследова-
нии, не дала результатов, позволяющих усомниться 
в справедливости этого заключения.

Заключение
Воспаление и оксидативный стресс в артери-

ях — важные причины атерогенеза и патогенеза со-
судистых осложнений атеросклероза, вызывающие 
нарушение функции эндотелия, что впоследствии 
является пусковым механизмом формирования ате-
росклеротической бляшки. Многогранные плейо-
тропные эффекты статинов, включающие сложный 
комплекс взаимосвязей, обусловлены, в том числе, 
их выраженной противовоспалительной активно-
стью, способностью уменьшать явления оксида-
тивного стресса, увеличивать синтез NO, умень-
шая эндотелиальную дисфункцию. Современные 

методики определения сосудистой ригидности по-
зволяют рассчитывать индексы, свидетельствую-
щие о степени выраженности структурных измене-
ний артериальной стенки. С помощью РЧ-анализа  
УЗ-сигнала (эхотрекинга) нами проанализированы 
параметры жесткости α и β, коэффициенты податли-
вости и растяжимости, которые также отражают ри-
гидность сосудистой стенки независимо от уровня 
артериального давления в артерии. При сравнении 
двух схем терапии аторвастатином выявлено более 
выраженное благоприятное влияние интенсивной 
терапии на жесткость сонных артерий.
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