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На сегодняшний день сердечно-сосудистые забо-
левания (ССЗ) остаются основной причиной инвали-
дизации и смертности трудоспособного населения 
во многих развитых и развивающихся странах мира. 
Главным патогенетическим звеном кардиоваскуляр-
ной патологии является атеросклеротическое пора-
жение артериальной стенки, приводящее к развитию 
таких тяжелых осложнений как инфаркт миокарда 
(ИМ) и мозговой инсульт. В ряде рандомизирован-
ных плацебо-контролируемых клинических исследо-
ваний (РКИ) было выявлено снижение общей и сер-
дечно-сосудистой смертности у больных с острой 
и хронической формами ишемической болезни 
серд ца (ИБС) на фоне терапии статинами (Ст) [1]. 

Аторвастатин (А) — синтетический Ст третьего 
поколения, одним из первых продемонстрировавший 

возможность быстрого и эффективного лечения 
самого серьезного и опасного проявления атероскле-
роза — острого коронарного синдрома (ОКС) [2]. 
Не менее доказанным является использование препа-
рата для вторичной профилактики у лиц с ИБС. Так, 
согласно результатам исследования GREACE на фоне 
применения А было выявлено уменьшение общей 
летальности на 43% со снижением смертности от кар-
диоваскулярной патологии на 47% [3].

Гиполипидемический эффект А обусловлен угне-
тением синтеза эндогенного холестерина в гепатоци-
тах на стадии образования мевалоновой кислоты 
путем конкурентного ингибирования активности 
3-гидрокси-3-метилглутарил-КоА-редуктазы (ГМГ-
КоА-редуктазы) [4]. Снижение внутриклеточного 
холестерина вызывает опосредованное увеличение 
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The review focuses on clinical trials data demonstrating a possibility of effective 
statin therapy of acute and chronic ischemic heart disease courses. The analysis of 
maximal dosages of atorvastatin application provided, its early prescription in first 
24-96 hours after acute cardiovascular event and in preparing for revascularization 
with the aim to minimize the risk of adverse effects, death and to improve prognosis. 
The positive effect of atorvastatin is taken into consideration, mediated by not only 
its hypolipidemic effect, but a range of pleiotropic effects. The analysis is provided 
of the data on prevalence and severity of side effects in patients receiving statins.
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Важные сведения были получены в исследовании 
MIRACL с участием 3086 пациентов с ОКС без подъ-
ема сегмента ST. Для оценки снижения риска смерти 
и других ССС больных включали в группы 16-недель-
ной терапии высокими дозами А (80 мг/сут.) или 
плацебо в первые 24-96 ч после ОКС. Первичные 
конечные точки — такие, как общая смертность, 
фатальный и нефатальный ИМ, остановка сердца 
и рецидивирующая ишемия, требующая госпитали-
зации, были отмечены у 228 человек (14,8%) на фоне 
ранней агрессивной гиполипидемической терапии 
по сравнению с 269 пациентами (17,4%) группы пла-
цебо. При этом в группе активного лечения было 
выявлено снижение суммарного риска осложнений 
(относительный риск по отношению к группе пла-
цебо — 0,84, р=0,048) [15].

Цель исследования IDEAL заключалась в сравне-
нии распространенности коронарных событий, 
смерти, госпитализации, фатального, нефатального 
ИМ и риска коронарной реваскуляризации на фоне 
гиполипидемической терапии в группах сравнения 
А (80 мг/сут.) и симвастатина (20 мг/сут.) у 8888 паци-
ентов с ОКС. В группе, получавшей А, отмечено сни-
жение риска развития смерти от ССС на 11%, нефа-
тального острого ИМ — на 17% (р=0,02) и коронар-
ной реваскуляризации на 23% в сравнении с группой 
симвастатина (р=0,02) [16].

Неоспоримым аргументом в пользу назначения 
ранней агрессивной гиполипидемической терапии 
стали результаты PROVE–IT-TIMI. Интенсивное 
длительное лечение А больных, госпитализирован-
ных по поводу ОКС, в том числе 1438 пациентов 
со STEMI, не только способствовало более выражен-
ному снижению уровня атерогенной фракции липо-
протеидов, но и дополнительно обеспечило умень-
шение риска первичных конечных точек (смерть, 
ИМ, МИ, нестабильная стенокардия, реваскуляриза-
ция). Так, частота первичной конечной точки в тече-
ние 24 месяцев в группе больных, получавших 
А 80 мг/сут., была на 16% ниже, чем в группе лиц, 
принимавших правастатин в дозе 40 мг (р=0,005). 
Различия регистрировали уже через 15 суток от начала 
испытания с достижением уровня достоверности к 4 
месяцам лечения (8,2% против 10,2%; р=0,03) [17].

Основываясь на результатах приведенных выше 
исследований, Американская ассоциация кардиоло-
гов выпустила рекомендации, в которых указано, что 
терапия высокими дозами Ст должна назначаться 
всем без исключения пациентам с ОКС как без подъ-
ема сегмента ST, так и при STEMI. Назначение 
А в дозе 80 мг/сут. позволяет снизить уровень ЛПНП 
более чем на 50% от исходных значений [18].

Отдельного внимания заслуживает определение 
уровня холестерина липопротеидов высокой плотно-
сти (ХС ЛПВП) в плазме крови у больных с ИБС. Так 
как известно, что высокая концентрация антиатеро-

экспрессии гена ЛПНП-рецепторов [5]. При этом 
происходит увеличение количества последних 
на мембране клеток печени с последующим захватом 
холестерина липопротеидов низкой плотности (ХС 
ЛПНП) из сосудистого русла и его катаболизмом [6].

За последние десятилетия эффективность терапии 
Ст подтверждена большим количеством РКИ, резуль-
таты которых легли в основу современных рекомен-
даций по диагностике и лечению ИБС [7]. Ведущие 
американские и европейские ученые определили 
целевой уровень ХС ЛПНП менее 1,8 ммоль/л у паци-
ентов очень высокого риска [8]. В 2010г в Москве 
состоялся Совет Экспертов РКО, НОА, РосОКР, 
на котором российские специалисты пришли 
к заключению о необходимости применения макси-
мальных доз А (80 мг/сут) у больных высокого и очень 
высокого риска [9]. Отдельное внимание было уде-
лено раннему назначению гиполипидемической 
терапии, в первые 24-96 ч после острого сердечно-
сосудистого события (ССС) и при подготовке к ревас-
куляризации с целью снижения риска развития 
осложнений, смертности и улучшения прогноза [10]. 
Убедительные данные, подтверждающие важность 
данного принципа терапии, были получены в иссле-
довании ARMYDA-ACS, в котором перед проведе-
нием коронарной ангиографии пациенты с ОКС без 
подъема сегмента ST (n=199) получали нагрузочную 
дозу А. Согласно результатам испытания, зарегистри-
ровано снижение частоты сердечно-сосудистых 
осложнений (ССО) даже на фоне кратковременной 
терапии Ст [11].

В исследовании ALLIANCE принимали участие 
пациенты, перенесшие ИМ, или подвергшиеся ревас-
куляризации (n=2442). В группе больных, находив-
шихся на лечении А в средней дозе 40,5 мг, наблюда-
лось уменьшение случаев повторного нефатального 
ИМ на 47%, в сравнении с группой, не получавшей 
гиполипидемический терапии [12]. Применение ука-
занной дозировки отражено в британских рекоменда-
циях по контролю за липидным профилем (NICE 
2014), где А в дозе 40 мг относится к высокоинтенсив-
ной терапии, т. к. позволяет снизить уровень ЛПНП 
более чем на 40% [13]. Таким образом, хотя наиболь-
шая доказательная база существует в отношении 
А в дозе 80 мг/сут., назначение 40 мг/сут. также можно 
считать исключительно эффективным.

По данным Глобального регистра GRACE с уча-
стием 20000 пациентов с ОКС у больных, принимав-
ших ингибиторы ГМГ-КоА-редуктазы, не только 
во время госпитализации, но и после выписки, сер-
дечно-сосудистый риск (ССР) был значительно ниже 
по сравнению с контрольной группой (OШ 0,66; 95% 
ДИ 0,56-0,77). Раннее использование данных препа-
ратов во время госпитализации в отношении риска 
развития ССО также имело положительный результат 
(OШ 0,87; 95% ДИ 0,78-0,97) [14].
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генной фракции липидов существенно снижает риск 
развития атеросклероза и ССЗ, важным представля-
ется вопрос влияния А на уровень ХС ЛПВП. 
По результатам исследования MIRACL увеличение 
показателя на 1,0 мг/дл приводило к уменьшению 
ССР на 1,4% [15]. Согласно РКИ GREACE прирост 
уровня антиатерогенной фракции липидов на 7% 
и снижение ХС ЛПНП на 46%, ТГ — 31% сопровожда-
лось уменьшением риска развития первичных конеч-
ных точек в среднем на 50% (p=0,0001), а общей смерт-
ности — на 43% (p=0,0021) [4]. По данным исследова-
ния ACTFAST с участием 2117 больных ИБС при 
исходном уровне ХС ЛПВП менее 1,03 ммоль/л, отме-
чалось его достоверное увеличение на 7% при исполь-
зовании А в дозе 10 мг/сут., на 7,2% — на фоне приема 
20 мг препарата, 8,7% — 40 мг/сут. и 8,1% — 80 мг/сут. 
В то е время у лиц с нормальными или повышенными 
значениями антиатерогенной фракции липидов такого 
эффекта не наблюдалось [19].

Опубликованные к настоящему времени резуль-
таты исследований подтверждают, что положитель-
ное действие А обусловлено не только гиполипиде-
мическими свойствами, но и рядом характерных для 
Ст плейотропных эффектов [20]. Среди дополнитель-
ных биологических свойств, имеющих большое зна-
чение с точки зрения патогенеза развития и прогрес-
сирования ОКС, необходимо отметить улучшение 
функции эндотелия (ФЭ), антиоксидантное, проти-
вовоспалительное и антитромботическое действие, 
стабилизацию атеросклеротических бляшек, влияние 
на ремоделирование миокарда [21].

В ряде РКИ продемонстрировано улучшение ФЭ 
спустя 16 недель терапии Ст [15]. Данный эффект 
связан с увеличением выработки эндотелием оксида 
азота на клеточном уровне посредством усиления 
экспрессии NO-синтетазы под действием активиру-
ющей протеинкиназы Akt, с одной стороны, и путем 
подавления внутриклеточных сигнальных белков 
Rho, с другой [22, 23]. Последние участвуют в изме-
нении проницаемости сосудистой стенки, усилении 
адгезии и миграции моноцитов через эндотелий [24].

Кроме того, улучшение ФЭ на фоне терапии Ст 
связано с антиоксидантной активностью — ослабле-
нием продукции свободных радикалов в гладкомы-
шечных клетках, что приводит к снижению образова-
ния окисленных ЛПНП [21]. Этот факт подтвержда-
ется результатами исследования RECIFE, в котором 
наряду с уменьшением уровня общего холестерина 
на 23% и ХС ЛПНП на 33% выявлено увеличение 
потокозависимой вазодилатации на 42% [25]. Прове-
денный многофакторный анализ у 687 пациентов 
с доказанной ИБС подтвердил, что терапия Ст высту-
пает в роли независимого предиктора низкого уровня 
окисленных ЛПНП [26]. Кроме того, по данным 
исследования MIRACLE у больных с ОКС антиокси-
дантная активность связана с прекращением образо-

вания пенистых клеток, ускоренным выведением 
окисленных фосфолипидов из сосудистого эндоте-
лия на фоне приема А [15].

Благоприятное действие Ст также связано с мощ-
ным противовоспалительным эффектом. Блокада 
растворимого протеина sCD40L ассоциируется 
со снижением высокой частоты рецидивов кардиова-
скулярных осложнений [15]. Следует отметить осла-
бление экспрессии интерлейкинов, активацию лей-
коцитов, снижение уровня С-реактивного белка 
(СРБ) [23]. Важно подчеркнуть, что в исследовании 
CARE пациенты с повышенным уровнем сывороточ-
ного амилоида А и СРБ имели более высокий риск 
ССС [2]. Согласно результатам MIRACLЕ, на фоне 
высокодозовой терапии А снижение уровня СРБ 
на 34% и сывороточного амилоида А на 13% ассоции-
ровано со значительным сокращением повторных 
ишемических событий [15].

Данные PROVE IT-TIMI продемонстрировали, что 
достижение целевых значений высокочувствительного 
CРБ <1-2 мг/л и ХС ЛПНП <1,8 ммоль/л у больных 
с ОКС ассоциировалось со снижением риска ССО 
независимо от применяемого Ст [17]. Однако, уровень 
СРБ к 30-му дню в большей степени снизился при 
лечении А (1,6 мг/л против 2,3 мг/л на фоне терапии 
правастатином (р<0,001)) [15]. Сходные результаты 
получены в исследовании REVERSAL, в котором сни-
жение уровня СРБ и ХС ЛПНП коррелировало 
с замедлением прогрессирования коронарного атеро-
склероза по данным внутрисосудистого ультразвуко-
вого исследования (ВСУЗИ). На фоне фармакотера-
пии А в дозе 80 мг/сут. было выявлено прекращение 
роста атеросклеротической бляшки (-0,4%, р=0,98) 
наряду с выраженным снижением уровня СРБ, в то же 
время на фоне приема правастатина 40 мг/сут. объём 
атеромы увеличился на 2,7% [27].

Мощный противовоспалительный эффект Ст свя-
зан также с ингибированием образования мевалоната 
и, таким образом, изопреноидов, обладающих прово-
спалительными свойствами, что сопровождается бло-
кадой критических белков воспалительного каскада, 
в частности, РАН, Rho и Rab [15, 23].

Антитромботическое действие Ст заключается 
в активации фибринолиза, подавлении прокоагуля-
ционной активности крови. Результаты нескольких 
исследований дают основание предполагать, что 
ингибирование активации Rho-киназных белков 
представляет собой один из ключевых механизмов, 
посредством которого Ст оказывают антикоагулянт-
ное действие. Согласно данным Pignatelli P, et al., уже 
в течение 3-дневного периода терапии А в дозе 
10 мг/сут. отмечалось значительное снижение факто-
ров свертывающей системы крови, в частности, 
СD40-лиганд-медиаторов. Кроме того, Ст. ингиби-
руют образование изопростана и тромбоксана А-2, 
способствуют избыточному образованию NO, что 
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объясняет дополнительный антитромбоцитарный 
эффект [28].

Ряд исследований продемонстрировал стабилиза-
цию атеросклеротических бляшек Ст путем уменьше-
ния экспрессии матриксных металлопротеиназ, неза-
висимо от снижения уровня общего холестерина инги-
биторами ГМГ-КоА-редуктазы [1,17]. Длительное 
применение препаратов этой группы у больных ИБС 
до развития ОКС в значительной степени снижало 
частоту разрыва атеросклеротической бляшки, по дан-
ным ВСУЗИ, в отличие от лиц без предшествующей 
терапии [29]. Кроме того, по данным внутрисосудис-
той оптической когерентной томографии на фоне 
9-месячного лечения Ст после перенесенного ИМ 
выявлена стабилизация атеросклеротических бляшек 
за счет увеличения толщины волокнистого слоя 
покрышки атеромы [30]. В исследовании ESTABLISH 
терапия А (20 мг/сут.) длительностью 6 месяцев у боль-
ных ОКС сопровождалась достоверным уменьшением 
объема атеросклеротической бляшки по данным 
ВСУЗИ (на 13,1%). Причем изменение размера ате-
ромы коррелировало со снижением ХС ЛПНП даже 
при исходно низком уровне данного показателя [31].

Показано, что Ст оказывают прямой кардиопро-
тективный эффект, связанный с активацией репер-
фузионного киназного пути [32]. Дополнительно, 
в результате восстановления миокардиального крово-
тока на фоне терапии А, уменьшается область повре-
жденных кардиомиоцитов на 50%. Этот эффект 
обусловлен активацией сигнального пути PI3K-Akt-
eNOS трансдукции. Согласно данным Zhang L, et al., 
кардиопротективное действие А связано с ингибиро-
ванием экспрессии рецептора-1 лектиноподобных 
окисленных ЛПНП (LOX-1). Усиление последнего 
играет важную роль в развитии оксидативного 
стресса, вызывающего апоптоз кардиомиоцитов при 
ОКС. Дополнительно показано, что активация H

2
O

2
-

ингибированного фосфорилирования Akt может 
играть важную роль в защитной функции А [33].

Чрезвычайно интересными представляются 
результаты экспериментального исследования, про-
веденного с участками миокарда предсердий чело-
века. Фрагменты тканей подвергали воздействию 
цикла гипоксии-реоксигенации (30 минут гипоксии 
и 60 минут реоксигенации) одновременно с введе-
нием А в трех возрастающих концентрациях, а также 
фактора некроза опухоли-a (ФНО-a) и циклоспо-
рина А. Было показано, что А значительно улучшал 
восстановление силы сокращений кардиомиоцитов 
после периода гипоксии-реоксигенации, при этом 
описанный эффект препарата носил четкий дозоза-
висимый характер. Кроме того, отмечалось снижение 
выброса тропонина IС в конце периода реоксигена-
ции. Авторы работы предполагают, что А-индуциро-
ванная кардиопротекция была опосредована, 
по крайней мере, частично, активацией ФНО-a 

в начале реоксигенации. Очевидно, необходимы 
дальнейшие исследования для всестороннего изуче-
ния полученных данных [34].

Таким образом, наряду с гиполипидемическим 
действием, плейотропные эффекты А играют важную 
роль в снижении ССО, особенно у больных ОКС. 
Пациенты с острой формой ИБС имеют более высо-
кую частоту повторных коронарных событий по срав-
нению с больными со стабильным течением болезни. 
Причем частота рецидивов особенно велика в первые 
30 дней после ССС [2]. Важно подчеркнуть, что почти 
20% мужчин и 26% женщин умирают в течение пер-
вого года после развития острого ИМ [1].

Поскольку А при ОКС рекомендуется применять 
в максимальных дозах в течение года, а в целом речь 
идет о пожизненном лечении, особого внимания 
заслуживает частота возникновения побочных 
эффектов ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы. Из-за 
особенностей организационно-правовой модели оте-
чественного здравоохранения, многочисленные ука-
зания на значение терапии Ст у больных высокого 
и очень высокого риска носят рекомендательный, 
а не директивный характер [10]. Так как в реальной 
клинической практике многие врачи избегают выпол-
нения рекомендаций, ссылаясь на высокую частоту 
и тяжесть побочных реакций, мы сочли необходимым 
подробно осветить этот вопрос.

Со стороны мышечной системы встречаются такие 
осложнения, как миалгии, миопатии, миозиты, при-
чем первые отмечают наиболее часто — 1-5% [35]. 
По данным ретроспективного анализа 49 РКИ 
(n=14236) миалгии фиксировались в 1,4% случаев 
в группе со среднетерапевтическими дозами Ст, 
в 1,5% — в группе высоких доз Ст и 0,7% случаев — 
в группе плацебо [36]. Патогенез побочных эффектов 
со стороны мышечной ткани до конца не изучен, 
но существует ряд гипотез. В частности, снижение 
уровня убихинона (кофермента Q10) вызывает тормо-
жение окислительного фосфорилирования, необходи-
мого для работы скелетных мышц и миокарда. Кроме 
того, нарушение миорелаксации связывают с повре-
ждением хлорных мембранных каналов в миоцитах, 
отвечающих за гиперполяризацию мембраны [25].

В крупных исследованиях изучалась безопасность 
использования разных доз А, в том числе, максималь-
ных. Анализ 44 клинических испытаний, включавших 
16495 больных, показал, что отмена препарата наблю-
далась у 3% из 9416, принимавших А, в то время как 
в группе плацебо — в 1% случаев у 1789 больных [37]. 

Постмаркетинговый анализ профиля безопасно-
сти Ст показал, что частота неблагоприятных явле-
ний на фоне лечения А в средне-терапевтических 
дозах была значительно ниже, чем у пациентов, полу-
чавших розувастатин, как в отношении общих неже-
лательных реакций, так и по отдельным группам 
и системам (поражение печени, миопатии и др.) [38].
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Побочные эффекты со стороны печени могут про-
являться увеличением трансаминаз: аланинамино-
трансферазы (АЛТ) и аспартатаминотрансферазы 
(АСТ) [39]. В ранее упомянутом ретроспективном 
анализе (n=14236) была продемонстрирована без-
опасность применения А. При лечении препаратом 
в среднетерапевтических дозах частота повышения 
АЛТ и АСТ составила 0,1%, в максимальных — 0,6%, 
в то время как в группе плацебо — 0,2% случаев [39]. 
В упомянутом ранее исследовании GREACE на фоне 
приема А наблюдалось улучшение функции печени 
при неалкогольном гепатозе [4].

Согласно мнению экспертов-гепатологов, хро-
нические заболевания печени не являются противо-
показанием к использованию Ст [40]. Последние 
данные показали, что применение ингибиторов 
ГМГ-КоА-редуктазы у пациентов с прогрессирую-
щим хроническим гепатитом C ассоциировалось 
с уменьшением риска развития фиброза [41]. Кроме 
того, лечение дислипидемии у больных с жировым 
гепатозом может улучшить функциональные пече-
ночные тесты. У данной когорты больных ССР, 
в случае отказа от Ст, превышает возможные нега-
тивные последствия от приема препаратов [42]. 
Необходимо отметить, что американская ассоциа-
ция по контролю за оборотом лекарственных препа-
ратов (FDA) не рекомендует проводить регулярный 
контроль уровня печёночных трансаминаз. Клини-
ческая значимость подобного мониторинга для про-
гнозирования или профилактики редких случаев 
серьезного повреждения печени, связанного 
с использованием Ст, не доказана в крупных иссле-
дованиях [43]. Таким образом, в связи со значитель-
ным снижением ССР, обусловленного приемом 
ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы, нет оснований 
для отказа от назначения этих лекарственных 
средств у пациентов с менее чем трехкратным повы-
шением печеночных трансаминаз.

В последнее время активно обсуждается риск раз-
вития сахарного диабета 2 типа (СД) на фоне терапии 
Ст. Впервые этот вопрос возник после исследования 
JUPITER с розувастатином, в котором было отме-
чено повышение числа новых случаев заболевания 
[44], что побудило к проведению ряда мета-анализов 
с целью уточнения частоты манифестации СД. 
По результатам 13 РКИ со Ст, у 91140 пациентов без 
СД за 4 года наблюдений заболевание развилось 
у 2226 человек на фоне приема Ст и у 2052 больных 
в группе плацебо (ОШ 1,09; 95%, ДИ 1,02-1,17). При 
этом абсолютный риск составил 1 случай на 1000 
пациентов. Мета-анализ 5 клинических испытаний 
с участием 32752 человек показал, что частота разви-
тия СД была выше у лиц, получавших высокие дозы 
Ст в сравнении с группой средне-терапевтических 
доз (ОШ 1,12; 95%, ДИ 1,04-1,22). Важно подчерк-
нуть, что на фоне агрессивной гиполипидемической 

терапии на каждый предотвращенный случай ССО 
у 155 человек СД развивался в 1 случае из 498 [45].

Согласно результатам исследования Henriksbo B, 
еt al., развитие инсулинорезистентности и, как след-
ствие, СД 2 типа на фоне терапии Ст, связано с акти-
вацией инфламмасом NLRP3 в макрофагах и жиро-
вой ткани в присутствии эндотоксина LPS. Причем 
описанные механизмы значительно чаще наблюда-
ются у лиц с уже имеющимся ожирением и предра-
сположенностью к нарушениям углеводного обмена 
[46]. В связи с этим интересно отметить, что, по дан-
ным Yan Y, et al., омега-3 жирные кислоты являются 
сильными супрессорами инфламмасом NLRP3 при 
ожирении и инсулинорезистентности у мышей [47]. 
Возможно, сочетанное использование омега-3 жир-
ных кислот и Ст позволит предотвратить нежелатель-
ное влияние последних на углеводный обмен.

В 2012г, по результатам ряда исследований, FDA 
опубликовала предупреждение, в котором говори-
лось о негативном влиянии Ст на когнитивную функ-
цию. При этом отмечалась обратимость описываемых 
изменений после прекращения приема ингибиторов 
ГМК-КоА-редуктазы [48]. Однако, дальнейшее 
изучение проблемы в РКИ не выявило достоверных 
нарушений памяти и мышления у пациентов на фоне 
терапии Ст, в том числе А 80 мг/сут. В связи с этим, 
в рекомендациях Национальной ассоциации 
по изучению липидов (NLA) 2014г указано, что  
“…даже в случае исключения других возможных при-
чин когнитивных нарушений, прежде чем отменить 
Ст, следует тщательно оценить возможные риски 
и пользу от приема препаратов” [49].

Таким образом, в последние годы тактика оказания 
помощи больным, страдающим ИБС, в том числе ОКС, 
претерпела существенные изменения. Однако, несмо-
тря на успехи эндоваскулярных вмешательств и консер-
вативного лечения, пациенты высокого и очень высо-
кого риска все еще имеют критически опасные шансы 
развития повторных коронарных событий в кратко-
срочной перспективе. В связи с этим, исключительное 
значение придается регулярному применению Ст, 
позволяющих существенно снизить вероятность разви-
тия ССС. Для достижения популяционных результатов 
необходимо как можно более раннее и широкое приме-
нение А в дозе 40-80 мг при ОКС с достижением целе-
вых значений ЛПНП. Положительный эффект обуслов-
лен не только гиполипидемическим действием, 
но и хорошо изученными плейотропными механиз-
мами — такими, как улучшение ФЭ, влияние на гемо-
стаз и факторы воспаления, антиоксидантный эффект. 
Следует подчеркнуть, что нечасто возникающие 
на фоне терапии побочные явления быстро обратимы 
при отмене или снижении дозы препарата. Аторваста-
тин как препарат с большой доказательной базой, дол-
жен активно использоваться в клинической практике, 
в том числе у больных ОКС [1, 3, 50].
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