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ЎТКИР КОРОНАР СИНДРОМЛИ БЕМОРЛАРДА СТАТИНЛАРНИ ҚЎЛЛАШ 
Аляви А.Л., Кенжаев С.Р., Алимов Д.А., Кенжаев М.Л.,Рахимова Р.А., Койиров А.К.,  
Мирмақсудов М.С.
Республика шошилинч тиббий ёрдам илмий маркази, «Республика ихтисослаштирилган терапия 
ва тиббий реабилитация  илмий-амалий тиббиёт маркази» ДК, Тошкент Тиббиёт Академияси, 
Ўзбекистон
Ушбу шарҳ мақолада ўткир коронар синдромда, шунингдек тери орқали коронар амалиётда ГМГ КоА 
– редуктаза ингибиторлари (статинлар)ни қўлланилиши устида ўтказилган тадқиқотлар (ARMYDA, 
NAPLES II, MIRACL, ARMYDA-ACS, JUPITER, LUNAR) ва мақолалар умумлаштириб берилган. Ушбу 
клиник ва тадқиқот ишларида статинларнинг юрак ишемик касаллигининг ўткир формаларида липид 
миқдорини камайтириш, яллиғланишга қарши ва бошқа плейотропик таъсирлари қайд этилган. 
Шунингдек, статинларнинг миокардиал станнингга таъсири устида муаллифлар томонидан ўтказилган 
тадқиқотлар натижалари ва хулосалари киритилган.
Калит сўзлар: статин; плейотропик таъсир; ўткир коронар синдром; тери орқали коронар амалиёт.

SUMMARY

USING OF STATINS IN ACUTE CORONARY SYNDROMES
Alavi A.L., Kenjaev S.R., Alimov D.A., Kenjaev M.L., Rakhimova R.A.,   Koyirov A.K., Mirmaksudov M.S.
Republican Scientific Center Of Emergency Medicine, GU «Republican Specialized Scientific And Practical 
Medical Center For Therapy And Medical Rehabilitation»,  Tashkent Medical Academy, Uzbekistan
This review article provides results of recent studies (ARMYDA, NAPLES II, MIRACL, ARMYDA-ACS, 
JUPITER, LUNAR) with the use of inhibitors of HMG CoA reductase (statins) in patients with acute coronary 
syndrome and patients undergoing percutaneous coronary intervention. Based on the results of these clinical 
and experimental studies, lipid-lowering, anti-inflammatory and various other pleiotropic effects of statin 
therapy in acute forms of coronary heart disease have been proved. 
Additionally, the authors presented the main results and conclusions on the studies conducted in our center 
to study the effect of statins on the stunned myocardium, reperfusion injury of the myocardium in acute 
myocardial infarction.
Key words: statins; pleitropic effects; acute coronary syndrome, percutaneus coronary interventions.

РЕЗЮМЕ

ПРИМЕНЕНИЕ СТАТИНОВ ПРИ ОСТРОМ КОРОНАРНОМ СИНДРОМЕ
Аляви А.Л., Кенжаев С.Р., Алимов Д.А., Кенжаев М.Л., Рахимова Р.А.   Койиров А.К.,  
Мирмаксудов М.C.
Республиканский научный центр экстренной медицинской помощи, ГУ «Республиканский специали-
зированый научно-практичский медицинский центр терапии и медицинской реабилитации», Таш-
кентская медицинская академия, Узбекистан
В данной обзорной статье в обобщенном стиле предоставлены результаты проведенных послед-
них исследований (ARMYDA, NAPLES II, MIRACL, ARMYDA-ACS, JUPITER, LUNAR) с применением 
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в клинической практике ингибиторов гидроксиметилглутарил-КоА-редуктазы   (статинов) у больных с 
острым коронарным синдромом, в том числе подвергшихся чрескожному коронарному вмешательству. 
По результатам данных клинических и экспериментальных исследований доказаны липидоснижаю-
щие, противовоспалительные и разные другие плейотропные эффекты статинотерапии при острых 
формах ишемической болезни сердца. 
Также, авторами представлены основные результаты и заключения по проведенным в нашем центре 
исследованиям по изучению влияния статинов на оглушенный миокард, реперфузионное поврежде-
ние миокарда при остром инфаркте миокарда.  
Ключевые слова: статины; плейотропный эффект; острый коронарный синдром; чрескожные коронар-
ные вмешательства.

Острый коронарный синдром (ОКС) являет-
ся актуальной проблемой во всем мире, в 

том числе и в Узбекистане. По данным Всемир-
ной организации здравоохранения, сердечно-со-
судистые заболевания (ССЗ) являются основной 
причиной смерти и инвалидности населения во 
всем мире. Среди ССЗ ведущее место занима-
ет инфаркт миокарда c подъемом сегмента ST 
(ИМпST). Несмотря на достижения в лечении 
ССЗ, включая появление большого числа эффек-
тивных лекарственных препаратов, внедрения в 
широкую клиническую практику ангиопластики и 
хирургических методов лечения, ССЗ ежегодно 
уносят жизни 17,3 млн человек, что составляет 
30% всех случаев смертей в мире, а по прогно-
зам, к 2030 г. эта цифра возрастет до 23,6 млн [6]. 

Согласно статистике Американской Ассоциа-
ции Сердца, заболеваемость первичным ИМ со-
ставляет 550 тыс., количество рецидивов в год 
насчитывается 200 тыс. 15% больных с ИМпST по-
гибают, половина смертельных исходов случается 
в течение 1 часа после появления симптомов [14].

Ингибиторы редуктазы ГМГ-КоА или статины 
применяются при сердечно-сосудистых заболева-
ниях в течение последних двух десятилетий [3,15]. 
Во многих клинических испытаниях статиновая 
терапия показала, что снижение уровня липопро-
теинов низкой плотности (ЛПНП) было связано 
с улучшением клинических показателей сердеч-
но-сосудистой системы, и существует сильная 
корреляция между уменьшением ЛПНП и улуч-
шением клинического статуса больных. Раннее 
применение терапии статинами при чрескожных 
коронарных вмешательствах (ЧКВ) и острых коро-
нарных синдромах может привести к уменьшению 
осложнений сердечно-сосудистой системы [5, 7], 
и значительное снижение уровня липидов может 
защитить от повторных ишемических событий [5, 
24]. До сих пор существует несколько доказан-
ных эффектов статинов, включая противовоспа-
лительное действие, коррекцию эндотелиальной 
дисфункции, снижение окислительного стресса и 
снижение тромбогенных реакций [20]. Эти неги-
полипидемические эффекты суммируются и на-
зываются «плейотропными эффектами». Недавно 
началось изучение взаимосвязи этих сигналь-
ных механизмов. Учитывая это, в этой статье мы 
рассмотрим исследования антитромботических, 
противовоспалительных и других плейотропиче-
ских эффектов статинов в течение первой недели 

острого коронарного сидрома и чрескожного ко-
ронарного вмешательства, и их использование в 
клинической практике.

Патофизиология острого коронарного син-
дрома и ответа артерий  на повреждение 

Острый коронарный синдром является обоб-
щенным названием нескольких клинических со-
стояний, включая острый коронарный синдром с 
подъемом сегмента ST (STEMI), инфаркт миокар-
да без подъема сегмента ST (NSTEMI) и неста-
бильную стенокардию. Эти состояния часто вы-
званы эрозией и разрывом атеросклеротической 
бляшки, что приводит к частичной или полной 
обструкции коронарной артерии. Это связано с ак-
тивацией тромбоцитов и образованием тромбов в 
месте поражения. Белки клеточной адгезии, вклю-
чая P-белки, производятся дополнительно к агре-
гации тромбоцитов, и этот белок также обеспечи-
вает активацию лейкоцитов. В результате актива-
ции тромбоцитов образуются вазоконстрикторы, 
такие как серотонин и тромбоксан А2, что, в свою 
очередь, приводит к уменьшению кровотока. Так-
же возможно выделение других вазоактивных ве-
ществ экстрацеллюлярной матрицы и ткани [28], 
а эндотелиальное повреждение может уменьшить 
количество эндотелиальной NO-синтазы (ENOS) 
и оксида азота (NO). Все это уменьшает коронар-
ный кровоток и способствует образованию тром-
бов. Механизмы, сходные при остром коронарном 
синдроме, такие как быстрое накопление тромбо-
цитов и привлечение лейкоцитов, могут быть ис-
пользованы для ответа на артериальное повреж-
дение, вызванный стентированием или ангиопла-
стикой.

Статинотерапия перед чрескожным коро-
нарным вмешательством

Лучшими кандидатами для оценки эффектив-
ности терапии раннего тромбоза являются паци-
енты, которым было выполнено чрескожное ко-
ронарное вмешательство (ЧКВ) (ангиопластика и 
стентирование коронарных артерий). У этих боль-
ных артериальная травма происходит в опреде-
ленное запланированное время (во время вмеша-
тельства), что, в свою очередь, помогает исследо-
вать влияние статиновой терапии на воспаление, 
тромбоз и осложнения. 

В исследование ARMYDA (Atorvastatin for 
Reduction of Myocardial Damage During Angioplasty) 
статиновую терапию использовали за 7 дней до 
запланированного ЧКВ у 153 пациентов со ста-
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бильной стенокардией, которые не получали ста-
тины до включения в исследования. В этом иссле-
довании изучались маркеры некроза миокарда. 
Количественный анализ МВ фракции креатинина 
фосфокиназы (КФК-МВ), тропонина и миоглобина 
проводился через 8 и 24 часа. Уровень первично-
го определения инфаркта миокарда (определен 
увеличением КФК-МВ) после ЧКВ составил 5% в 
группе статинов и 18% в группе плацебо (р=0,025). 
Наивысший уровень КФК-МВ, тропонина и миогло-
бина был ниже в статиновой группе, чем в группе 
плацебо (p<0,01) [16]. Основываясь на результатах 
настоящего исследования, исследователи изучи-
ли эффективность «нагрузочной» дозы статинов 
у пациентов со стабильной стенокардией. У ис-
следованных 383 пациентов частота первичной 
смертности, ИМ или неожиданной реваскуляри-
зации составила 3,7% у пациентов, получавших 
нагрузочную дозу аторвастатина, что составило 
9,4% в группе плацебо (р=0,037). Кроме того, сни-
жение биомаркеров было значительнее у пациен-
тов с высокими дозами, чем у пациентов, получав-
ших обычную дозу статинов [9]. Таким образом, 
предварительная терапия аторвастатином 40 мг/
сут в течение 7 дней значительно снижала проце-
дурные повреждения миокарда при ЧКВ. 

По данным исследования NAPLES II (Novel 
Approaches for Preventing or Limiting Events) (2005-
2008 года), изучены потенциальные преимуще-
ства однократной дозы аторвастатина за 24 часа 
до чрескожного коронарного вмешательства. В 
исследованиях, проведенных у 668 пациентов 
число развития  ИМ, связанного с ЧКВ, составило 
9,5% в группе аторвастатина и 15,8% в контроль-
ной группе (p=0,014) [5]. Одноразовое применение 
80 мг аторвастатина привело к 44% -ному сниже-
нию риска. 

В целом были анализированы результаты 14 
клинических исследований и доказано, что при-
менение статинов перед чрескожным коронарным 
вмешательством может привести к уменьшению 
риска развития ИМ, связанных с процедурой ЧКВ 
[4,5,6,17].

Раннее клиническое значение статинов при 
остром коронарном синдроме. 

Первым клиническим исследованием ранней 
терапии статинами у пациентов с острым коронар-
ным синдромом является исследование MIRACL 
(Myocardial Ischemia Reduction with Aggressive 
Cholesterol Lowering) [26]. В исследовании MIRACL 
2100 участников были рандомизированы и из-
учены применения высокодозного аторвастатина 
(80мг) в сравнении с плацебо в течение 1-4 дней 
болезни. Первичная смерть, симптомы ИМ и сим-
птоматической ишемии миокарда составили 14,8% 
в группе аторвастатина и 17,4% в группе плацебо 
в течение 16 недель после болезни. Исследова-
ние MIRACL продемонстрировало клиническое 
значение статинов при остром коронарном син-
дроме, и это было достигнуто путем снижения 

уровня холестерина в крови. Результаты исследо-
вания MIRACL свидетельствуют о том, что боль-
ные ОКС должны получать статины, прежде чем 
выписываются из стационара, независимо от ис-
ходного уровня холестерина липопротеинов низ-
кой плотности.

Влияние терапии статинами в острых состоя-
ниях было оценено в исследовании ARMYDA-ACS 
(Atorvastatin for Reduction of Myocardial Damage 
during Angioplasty). Как и в исследовании MIRACL,  
это исследование тоже проведено в популяции, 
состоящей из 171 пациента с более высокой до-
зой аторвастатина (80 мг). Статиновая терапия 
началась при возникновении симптомов забо-
левания, но не более чем через 12 часов после 
вмешательства. В этом исследовании большие 
сердечные события (ИМ) были обнаружены у 5% 
в группе аторвастатина и 17% в группе плацебо. 
Значительное снижение количества биомаркеров 
некроза миокарда, таких как КФК МВ и Тропонин 
I, наблюдалось в группе аторвастатина, которые 
продемонстрировали клиническую эффектив-
ность аторвастатина у пациентов с ОКС при чре-
скожном коронарном вмешательстве [18].

Раннее влияние статинов на биомаркеры 
тромбоцитов и тромбозов. 

Тяжелые клинические осложнения, связанные 
с острым коронарным синдромом и чрескожным 
коронарным вмешательством, являются резуль-
татом тромбоза.  Субклинический и микрососуди-
стый тромбоз часто обнаруживается только сер-
дечными биомаркерами, а использование ранней 
терапии статинами может повысить его клини-
ческую эффективность. Активация тромбоцитов 
является одним из основных механизмов возник-
новения артериального тромбоза при остром ко-
ронарном синдроме и после ЧКВ. Было доказано, 
что применение ранней терапии статинами снижа-
ет депозицию тромбоцитов, повреждение сосудов, 
производство тромбоксана А2 и снижает грану-
лярную секрецию на 30% [13]. Кроме того, статины 
могут дополнительно усиливать ингибиции агрега-
цию тромбоцитов аспирином [12]. 

Одним из первых исследований по изучению 
влияния статинов на активность тромбоцитов в 
краткосрочном in vivo было проведено у  30 до-
бровольцев с гиперхолестеринемией и 20 здоро-
вых, с почти одинаковым возрастом и полом. В 
этом исследовании Sanguigni и другие [25] иссле-
довали растворимый (soluble) CD40L, субстанцию, 
которая отражает активацию тромбоцитов, фак-
тора некроза опухолей и образование тромбина. 
У 30 пациентов с гиперхолестеринемией фраг-
менты СD40L, sСD40L и Протромбина F1+2 были 
значительно выше, чем у остальных 20 здоровых 
добровольцев. Пациенты с гиперхолестеринемией 
были рандомизированы и разделены на группы: 
группа диеты и группа аторвастатина (10мг/сут-
ки, n=15), а после 3 дней лечения было выявлено 
уменьшение в фрагментах СD40L (с 46.3 по 32,2), 
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sСD40L (с 4.1 нг/мл по 3.0 нг/мл) и протромбина 
F1+2 (с 2.0 нМ по 1.4 нМ) у пациентов группы атор-
вастатина. В группе сравнения, которые лечились 
только диетой, эти показатели практически не из-
менились через 3 дня. Это исследование показы-
вает, что при гиперхолестеринемии избыточная 
экспрессия CD40L в тромбоцитах может приво-
дить к усилению плазменных уровней sCD40L и 
F1+2, которые увеличивают риск тромбообразова-
ния. Аторвастатин в дозе 10 мг оказывал прямое 
антитромботическое действие путем ингибирова-
ния CD40L тромбоцитов и CD40L-опосредованной 
образования тромбина, независимо от его холе-
стерин снижающего эффекта.

Влияние статиновой терапии на СD40L было 
изучено Пигнателли и соавторами во втором ис-
следовании, в котором изучено влияние Розува-
статина на людей, которые находились на среди-
земноморской диете. Образцы крови брали через 
2 и 24 часа после введения одноразового розува-
статина у пациентов с гиперхолестеринемией. У 
пациентов, проходящих лечение только диетой, 
не были обнаружены активация тромбоцитов и из-
менения в количестве СD40L через 2 и 24 часа, а 
в группе розувастатина через 2 часа после вве-
дения дозы розувастатина мобилизация тром-
боцитов снизилась на 30%, а уровень тромбоци-
тов СD40L снизился на 36%. Оба эти показатели 
были уменьшены на 24-м часу лечения.  

Опубликованы также исследования о влияни-
ях статиновой терапии на вещества и маркеры, 
которые способствуют образованию тромбина. 
Undas и соавторы изучали образование тромбина 
в ранах, полученных путем разрезания кожи у па-
циентов, получавших симвастатин (40мг) в случае 
in vivo. 3-дневное применение Симвастата приве-
ло к замедлению образования тромбина первона-
чально 0,258 nmol/L/s, через 3 дня, 0,175 nmol/L/s 
и снижению фактора Va [30].

В исследовании, проведенном Atalar и соавто-
рами, использование флувастатина (80 мг) в вы-
соких дозах в течение 6 часов острого коронарно-
го синдрома привело к уменьшению количества 
растворимого эндотелиального рецептора Проте-
ина С (endothelial protein C receptor [EPCR]), что в 
свою очередь, указывает на снижение активации 
тромбина [2]. Ингибитор пути свободного ткане-
вого фактора [ftFPI], который ингибирует фактор 
Xa, также уменьшился в обеих группах, в группе 
флувастатина этот показатель выше (450% в груп-
пе флувастатина и 155% в группе плацебо). Пря-
мые эффекты этих ингибиторов и их влияние на 
рецепторы снижают активность каскадных компо-
нентов системы свертывания крови. Некоторые 
данные свидетельствуют о том, что 10 мг аторва-
статина в ОКС снизило количество антитромбина 
III [29], фактора V и фактора крови Виллербранда, 
эти результаты также были подтверждены други-
ми учеными [27]. Все эти исследования показа-
ли уменьшение количества биомаркеров каскада 

свертывания крови у гиперхолестеринемических 
пациентов с ОКС. 

Влияние статина на венозный тромбоз
Используя антитромботическое действие, те-

рапия статинами может снизить частоту венозных 
тромбоэмболизмов (легочная эмболия и тромбоз 
глубоких вен). В исследовании JUPITER пациен-
ты с повышенным уровнем С-реактивного белка и 
нормальным уровнем липопротеинов низкой плот-
ности были рандомизированы и принимали розу-
вастатин (20 мг / сут). В результате повторного об-
следования была выявлена низкая частота веноз-
ной тромбоэмболии в группе розувастатина [22]. 
Из 17802 пациентов в исследовании JUPITER у 94 
пациентов развилась венозная тромбоэмболия в 
среднем за 1.9 года, из которых 60 были в группе 
росувустатина и 34 в группе плацебо (p = 0,007) 
[10]. Хотя не существует никакой информации о 
влиянии статинов на венозные тромбоэмболии в 
остром состоянии, исследования JUPITER пока-
зывают, что тромбиновый расплав и снижение по-
вторных тромботических состояний при наличии 
острых  событий [23].

Раннее влияние статина на воспаление.
Несколько исследований подтвердили, что ста-

тины могут использоваться в течение нескольких 
недель или лет для уменьшения воспаления. В 
вышеупомянутом исследовании JUPITER были 
исследованы пациенты с повышенным уровнем 
С-реактивного белка и нормальным уровнем ли-
попротеинов низкой плотности [22]. В повторных 
обследованиях было обнаружено, что оба веще-
ства были уменьшены у пациентов, получавших 
розувастатин. 

Sposita и соавторы [26] определили, что ста-
тин уменьшает количество С-реактивного белка, 
в зависимости от дозы в течение 24 часов после 
инфаркта миокарда. В этом исследовании паци-
енты были разделены на 5 групп: группа, которая 
не получала статин, получала по 20 мг / день, 40 
мг / день, 80 мг / день и которая начала прием 80 
мг / день после 48 часов. У всех пациентов в груп-
пе была начальная доза в течении 7 дней, и с 7-го 
дня были переведены на 20 мг / день симвастати-
на. На второй день лечения группы, которые рань-
ше начали прием статина, не принимали статин, 
и С реактивный белок значительно уменьшился 
по сравнению с группами, которые поздно нача-
ли прием статина. Определено дозозависимое 
влияние статинов на  С-реактивный белок, отно-
сительно низкое количество С-реактивного белка, 
получено более высокими дозами статина [23]. 

Влияние статинов на количество липидов 
при остром коронарном синдроме. 

В исследовании LUNAR сравнивали эффек-
тивность розувастатина и аторвастатина в отно-
шении снижения холестерина ЛПНП у пациентов 
с острым коронарным синдромом. Пациенты с 
острым коронарным синдромом в пределах 48 
часов после первых симптомов (n=825) были ран-
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домизированы к открытому лечению розувастати-
ном 20 мг, розувастатином 40 мг или аторвастати-
ном 80 мг 1 раз в сутки на протяжении 12 недель. 
Пациентов обследовали через 2, 6, и 12 недель. 
Первичной конечной точкой была эффективность 
лечения в отношении усреднённого снижения 
холестерина ЛПНП через 6 и 12 недель. Оцени-
вались также изменения других липопротеинов, 
включая холестерин липопротеинов высокой 
плотности (ЛПВП), и безопасность. 

Эффективность розувастатина 40 мг в отноше-
нии снижения холестерина ЛПНП была достовер-
но выше, чем аторвастатина 80 мг (уменьшение 
на 46,8% по сравнению с 42,7%, p=0,02). Сниже-
ние холестерина ЛПНП розувастатином в дозе  
20 мг/сут было таким же, как и аторвастатином  
80 мг/сут. Увеличение холестерина ЛПВП было 
достоверно большим при применении розува-
статина в дозах 40 мг (11,9%, p <0.001) и 20 мг  
(9,7%, p<0,01), чем при применении аторвастатина 
в дозе 80 мг (5,6%). 

Розувастатин 40 мг был также достоверно бо-
лее эффективен, чем аторвастатин 80 мг, в отно-
шении улучшения большинства других вторичных 
переменных эффективности, тогда как действие 
розувастатина 20 мг на эти параметры были, как 
правило, близко к таковому аторвастатина 80 мг. 
Все 3 вида лечения обычно хорошо переноси-
лись на протяжении 12 недель. В заключение, 
результаты исследования LUNAR показывают, 
что у больных с острым коронарным синдромом 
розувастатин в дозе 40 мг/сут более эффективно 
снижал холестерин ЛПНП, увеличивал холестерин 
ЛПВП и улучшал другие параметры липидов кро-
ви, чем аторвастатин в дозе 80 мг/сут [19].

Влияние статинов на реперфузионные трав-
мы миокарда и миокардиальный станнинг.

Сегодня ученые мира сосредоточены на из-
учении влияния статинов на инфаркт миокарда 
и систолическую функцию левого желудочка при 
остром инфаркте миокарда. В частности, в Респу-
бликанском научном центре экстренной медицин-
ской помощи А.Л Аляви, С.Р. Кенжаев и соавторы 

исследовали влияние высокой дозы аторвастати-
на на миокардиальный станнинг у 164 пациентов 
с острым коронарным сидромом с подъемом сег-
мента ST, с реперфузией миокарда в остром пе-
риоде. Пациенты были разделены на две группы, 
для первой группы применяли 20 мг/сут, для вто-
рой группы 80 мг/сут аторвастатина в первый день 
заболевания. Для определения областей миокар-
диального станнинга после стабилизации состоя-
ния пациентов проводили добутаминовую стрес-
эхокардиографию в малых дозах. По результатам 
добутаминовой стресс-эхокардиографии в группе, 
принимавшей 80 мг аторвастатина, увеличилось 
сокращение 4,2±0,16 в сегментах левого желудоч-
ка. Этот показатель составлял 3,88±0,14 в группе 
20 мг. Применение высокой дозы аторвастатина 
при остром коронарном синдроме с элевацией ST 
снижает случаи реперфузионного повреждения и 
формирования некроза, и способствует формиро-
ванию обратимых зон дисфункции миокарда [1]. 

В руководстве по лечению пациентов с инфар-
ктом миокарда с подъемом сегмента ST, опубли-
кованным Европейским обществом кардиологов 
в 2017 году, у пациентов с острым коронарным 
синдромом рекомендуемое количество ЛНПП в 
крови составляет<1,8 ммоль/л (70 мг/дл), или если 
первоначальное количество составляет 1,8–3,5 
ммоль/дл, рекомендуется уменьшить его на 50%. 
Кроме того, рекомендуется повторно определить 
количество липопротеинов в крови, чтобы опреде-
лить, достигло ли целевого уровня через 4-6 не-
дель после острого коронарного синдрома [11].

Учитывая вышеупомянутый анализ литерату-
ры, у пациентов острым коронарным синдромом 
с элевацией сегмента ST, раннее назначение 
больших доз статинов оказывает противовоспали-
тельное, антитромботическое, плейотропическое 
влияние, соответственно улучшая результаты 
лечения из-за положительных эффектов. Кроме 
того, раннее использование статинов перед чре-
скожными коронарными вмешательствами может 
повысить их эффективность и снизить риск ос-
ложнений.

Таблица

Основные РКИ с ранним назначением статинов при ОКС

Название иссле-
дования  
и авторы

Исследуемый 
препарат

Клиническое  
состояни

Эффективность Продолжитель-
ность 

ARMYDA Аторвастатин Стабильная стено-
кардия, ЧКВ

КФК-МВ, Тропонин, миогло-
бин 

7 дней

ARMYDA-ACS Аторвастатин ОКС, ЧКВ MACE, КФК-МВ, тропонин 12 дней
NAPLES Аторвастатин ЧКВ КФК-МВ, тропонин 24 часов
LUNAR Розувастатин ОКС Липидный профиль 2, 6 и 12 нед.
MIRACL Аторвастатин ОКС Смерть, повторный ИМ 16 нед
 
Sanguni и соавторы 

Аторвастатин Гиперхолестеринэмия CD40L, эCD40L, F1+2  3 сут

Undas и соавторы Симвастатин Гиперхолестеринэмия Образование тромбина  3 сут
Alyavi AL, Kenjaev 
SR и др. 

Аторвастатин ОКС Миокардиальный  станнинг 3 сут
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ И БЕЗОПАСНОСТЬ ПРАСУГРЕЛЯ, НОВОГО ТИЕНОПИРИДИНОВОГО АНТАГОНИСТА P2Y12 
У ПАЦИЕНТОВ, ПОДВЕРГАЮЩИХСЯ ЧРЕСКОЖНОМУ ВМЕШАТЕЛЬСТВУ

КАМИЛОВА С.Э., АЛЯВИ Б.А.

 «Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр терапии и 
медицинской реабилитации», Ташкентский педиатрический медицинский институт, Узбекистан

ХУЛОСА

ТРАНСКУТАН АМАЛИЁТИ ҚЎЛЛАНГАН БЕМОРЛАРДА ЯНГИ ТИЕНОПИРИДИН P2Y12 РЕЦЕПТОР  АНТАГОНИСТИ 
ПРАСУГРЕЛНИНГ САМАРАДОРЛИГИ ВА XАВФСИЗЛИГИ
Камилова С.Э., Аляви Б.А.
 «Республика иxтисослаштирилган терапия ва тиббий реабилитация илмий-амалий тиббиёт  
маркази», Тошкент педиатрия тиббиёт институти, Ўзбекистон
Ушбу мақолада тери оркали  қон-томир ёндошувидан ўтган беморларда тромбоцитлар агрегацияси 
бўйича прасугрелнинг самарадорлиги ва хафсизлиги кўрсатиб берилган.
Калит сўзлар: прасугрел, атеросклероз, ишемия, клопидогрель, тромбоз

SUMMARY

THE EFFICACY AND SAFETY OF PRASUGREL, A NEW THIENOPYRIDINE ANTAGONIST P2Y12,  
IN PATIENTS UNDERGOING TRANSCUTANEOUS INTERVENTION
Kamilova S.A., Alyavi B.А.
«Republican Specialized Scientific and Practical Medical Center for Therapy and Medical Rehabilitation», 
Tashkent Pediatric Medical Institute, Uzbekistan
This article describes the efficacy and safety of prasugrel on platelet aggregation in patients undergoing 
percutaneous vascular intervention.
Keywords: prasugrel, atherosclerosis, ischemia, clopidogrel, thrombosis
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РЕЗЮМЕ

ЭФФЕКТИВНОСТЬ И БЕЗОПАСНОСТЬ ПРАСУГРЕЛЯ, НОВОГО ТИЕНОПИРИДИНОВОГО 
АНТАГОНИСТА P2Y12 У ПАЦИЕНТОВ, ПОДВЕРГАЮЩИХСЯ ЧРЕСКОЖНОМУ ВМЕШАТЕЛЬСТВУ
Камилова С.Э., Аляви Б.А.
«Республиканский специализированный научно-практический медицинский центр терапии и меди-
цинской реабилитации», Ташкентский педиатрический медицинский Институт, Узбекистан
В данной статье описывается эффективность и безопасность прасугреля на агрегацию тромбоцитов у 
пациентов, подвергающихся чрескожному сосудистому вмешательству.
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Атеросклероз – хроническое, прогрессирую-
щее, воспалительное заболевание артерий 

крупного и среднего калибров. Субклиническим, 
считается бессимптомное атеросклеротическое 
поражение, когда формирование атеросклероти-
ческих бляшек (АБ) находится в начальной ста-
дии, и степень сужения кровеносных сосудов не 
достигает гемодинамической значимости. Однако, 
заболевание не всегда прогрессирует постепен-
но, а может сразу манифестировать развитием 
таких грозных сердечно-сосудистых осложнений, 
как инфаркт миокарда, острое нарушение мозго-
вого кровообращения, острая мезентериальная 
ишемия, гангрена конечности или даже внезапная 
смерть, в основе которого лежит атеротромбоз- 
формирование тромба на поверхности разорвав-
шейся атеросклеротической бляшки [1]. Поэтому 
важно вовремя распознать наличие атеросклеро-
тического поражения артерий и принять необхо-
димые меры для профилактики осложнений.

Активация и агрегация тромбоцитов играют 
важную роль в патогенезе ишемических явлений 
как при спонтанном разрыве бляшки, так и при  
механическом повреждении бляшек во время чре-
скожного вмешательства (ЧКВ).  

С началом использования коронарных стен-
тов (стентирование сосудов) и баллонов (транс-
люминальная  баллонная ангиопластика сосуда) 
потребность в повторных коронарных реваску-
ляризациях пораженного сосуда снизилась, хотя 
и были выявлены данные о повышенном риске 
острого и подострого тромбоза сосуда, на кото-
ром выполнялось вмешательство. В настоящее 
время стандартом в профилактике тромботиче-
ских осложнений после стентирования и транс-
люминальной  баллонной ангиопластики сосудов, 
в том числе и коронарных, является назначение 
двойной антиагрегантной терапии: ацетилсалици-
ловая кислота и тиенопиридин [2,3]. Тиенопири-
дины блокируют активацию и агрегацию тромбо-
цитов путем ингибирования аденозинфосфатного 
(АДФ) рецептора P2Y12 [4]. Из доступных в насто-
ящее время препаратов этого типа был тиклопи-
дин, однако в большинстве случаев ЧКВ его заме-
нил более современный и безопасный антиагре-
гант-клопидогрель [5,6]. Вариабельность эффекта 
этого препарата среди  практически здоровых и 
больных, перенесших ЧКВ в том, что у некоторых 
пациентов АДФ-зависимая агрегация тромбоци-
тов подавляется в минимальной степени, которая, 

в свою очередь, ведет к развитию устойчивости к 
клопидогрелю. 

Частота лабораторной резистентности к кло-
пидогрелю у пациентов, подвергаемых ЧКВ на пе-
риферических артериях, от 9,8% до 35,2% (Folley 
T.R. et al, 2016). По этой причине есть основания 
полагать и опасаться, что некоторые больные 
оказываются незащищенными от выраженной ак-
тивации и повышенной агрегации тромбоцитов, 
возникающей во время ЧКВ, и относятся к группе 
повышенного риска тромботических осложнений 
[7]. Учитывая вышеизложенное сформировалась 
потребность в более надежной схеме антиагре-
гантной терапии.

Был создан новый тиенопиридиновый анти-
агрегант – прасугрел. Его эффект наступает рань-
ше и выражен сильнее, чем у клопидогреля [8]. 
Проведенные клинические исследования пока-
зали, что кроме более мощного по сравнению с 
клопидогрелем антиагрегантного действия, этот 
препарат характеризуется меньшей вероятностью 
развития устойчивости к тиенопиридинам [9,10]. 

Было проведено много клинических иссле-
дований по оценке эффективности прасугреля 
(JUMBO-TIMI26, PRINCIPLE-TIMI 44, TRITON- 
TIMI38), которые показали, что терапия прасугре-
лем ведет к выраженному подавлению агрегации 
тромбоцитов и меньшей частоте ишемических 
событий по сравнению с клопидогрелем в стан-
дартной или высокой дозе Среди пациентов, по-
лучавших прасугрел, реже встречалась понижен-
ная чувствительность к тиенопиридинам. Однако 
проблема применения прасугреля ограничивается 
довольно высоким риском кровотечений, в связи с 
чем необходим строгий отбор больных для его на-
значения (с осторожностью пациенты в анамнезе 
с цереброваскулярными событиями, пожилые па-
циенты с массой тела менее 60 кг) [11]. 

Проведенные нами клинические исследования 
эффективности прасугреля с ацетилсалициловой 
кислотой у пациентов  с критической ишемией 
нижних конечностей приводил к более быстрому и 
выраженному ингибированию активности тромбо-
цитов. Эти данные могут объяснить клиническую 
пользу, наблюдаемую при назначении прасугреля 
у пациентов с критической ишемией нижних ко-
нечностей. Более быстрый и стойкий антиагрега-
ционный эффект прасугреля позволяет сократить 
предоперационный срок подготовки (для эндова-
скулярного лечения) и «превентировать» различ-
ные тромбогенные осложнения.
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ХУЛОСА

ГИПЕРТРОФИК КАРМИОМИОПАТИЯ БИЛАН ОҒРИГАН БЕМОРЛАРДА КАСАЛЛИКНИНГ КЛИНИК  
КЕЧИШИ ВА ЮРАК ИЧИ ГЕМОДИНАМИКАСИ
Узбекова Н.Р., Хужамбердиев М.А., Низамова К.А., Усманов Б.Б., Гофуров Н.Р., Усманова Д.Н., 
Таштемирова И.М. 
Андижон Давлат Тиббиёт институти, Ўзбекистон
Гипертрофик кардиомиопатия (ГКМП) билан оғриган беморларда касалликнинг клиник кўриниши ва 
интракардиал гемодинамика ўртасидаги ўзаро боғлиқлиги кўрсатилган.
ГКМП билан 20 нафар бемор текширилган. Касалликнинг асосий клиник белгилари шаклланишида 
диастолик бузилишлар аҳамияти аниқланди. Атриовентрикуляр даражада кўрсаткичларини ошиши  
ГКМП оғирлик даражасини белгилайди. Касалликнинг дебюти астеник синдром, кардиалгия, хансираш 
билан ифодаланади ва сўнгги сурункали юрак етишмовчилиги билан намоён бўлади.
Калит сўзлар: гипертрофик кардиомиопатия, ГКМП обструктив ва нообструктив вариантлар, интра-
кардиал гемодинамика.
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SUMMARY

PECULIARITIES OF CLINICAL COURSE AND INTERNAL HEMODYNAMICS IN PATIENTS WITH 
HYPERTROPHIC CARDIOMYOPATHY
Uzbekova N.R., Khuzhamberdiev M.A., Nizamova K.A., Usmanov B.B., Gofurov N.R., Usmanova D.N., 
Tashtemirova I.M.
Andijan State Medical Institute, Uzbekistan
Interrelationships between the clinical course of the disease and intracardiac hemodynamics in patients with 
hypertrophic cardiomyopathy (HCMP) are presented.
Twenty patients with HCMP were examined. The importance of diastolic disturbances in the formation of the 
main clinical symptoms of the disease was revealed. An increase in the atrioventricular ratio (AVR) determines 
the degree of severity of the HCMP course. The debut of the disease is characterized by asthenic syndrome, 
cardialgia, shortness of breath, and the last manifestation is chronic heart failure.
Key words: hypertrophic cardiomyopathy, obstructive and non-obstructive variants of HCMP, intracardiac 
hemodynamics.

РЕЗЮМЕ

ОСОБЕННОСТИ КЛИНИЧЕСКОГО ТЕЧЕНИЯ И ВНУТРИСЕРДЕЧНОЙ ГЕМОДИНАМИКИ У БОЛЬ-
НЫХ С ГИПЕРТРОФИЧЕСКОЙ КАРДИОМИОПАТИЕЙ
Узбекова Н.Р., Хужамбердиев М.А., Низамова К.А., Усманов Б.Б., Гофуров Н.Р., Таштемирова И.М.,  
Усманова Д.Н.
Андижанский Государственный медицинский институт, Узбекистан
Представлены взаимосвязи особенностей клинического течения заболевания и показателей внутри-
сердечной гемодинамики у больных гипертрофической кардиомиопатией (ГКМП).
Обследовано 20 больных ГКМП. Выявлена значимость диастолических нарушений в формировании 
основных клинических симптомов заболевания. Повышение предсердно-желудочкового отношения 
(ПЖО) определяет степень тяжести течения ГКМП. Дебют заболевания характеризуется астеническим 
синдромом, кардиалгией, одышкой, а последним проявлением становится хроническая сердечная не-
достаточность.
Ключевые слова: гипертрофическая кардиомиопатия, обструктивные и необструктивные варианты 
ГКМП, внутрисердечная гемодинамика.

Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП) 
– это хроническое, генетически обуслов-

ленное заболевание миокарда с развитием ги-
пертрофии различных отделов сердца [1,3,7]. Ги-
пертрофия миокарда чаще имеет асимметричный 
характер, возможно поражение как левого (ЛЖ), 
так и правого желудочка (ПЖ). Морфологическая 
картина пораженных участков миокарда характе-
ризуется признаками гипертрофии и дезорганиза-
цией кардиомиоцитов, а также интерстициальным 
фиброзом [4,8]. ГКМП может длительное время 
протекать бессимптомно. Клинические признаки 
болезни разнообразны и обусловлены, в основ-
ном, нарушениями внутрисердечной гемодинами-
ки. У больных развивается ишемия миокарда, па-
тология вегетативной регуляции кровообращения 
и нарушение электрофизиологических процессов 
в сердце [8,9]. Нарушения внутрисердечной гемо-
динамики, приводящие к быстрому и неуклонному 
прогрессированию хронической сердечной недо-
статочности (ХСН), развиваются только у 15-20% 
больных [1,3,7]. 

Различают обструктивные и необструктивные 
формы ГКМП. Среди обструктивных форм выде-
ляют три гемодинамических варианта [1,3,9]: 1) с 
субаортальной обструкцией; 2) с лабильной об-
струкцией выходного тракта желудочков; 3) с ла-
тентной обструкцией при физической нагрузке и 
провокационных фармакологических пробах. Сре-
ди необструктивных форм ГКМП наиболее часто 

наблюдаются варианты апикальной кардиомиопа-
тии, которые характеризуются достаточно благо-
приятным течением [2,4,7]. Изменения выявляют-
ся лишь при инструментальном обследовании: на 
ЭКГ – изменяется конечная часть желудочкового 
комплекса, напоминая динамику инфаркта мио-
карда; при ЭхоКГ исследовании – утолщение мио-
карда в области верхушки ЛЖ [5,6,10].

ГКМП характеризуется крайней вариабельно-
стью морфологических и клинических проявле-
ний, разнообразием вариантов течения и прогно-
за [7,8,9].  Беленков Ю.Н. и соавт. (2005) выделя-
ют 5 основных вариантов течения заболевания 
[1,2]:  1) стабильное, доброкачественное течение; 
2) внезапная смерть (ВС); 3) прогрессирующее те-
чение: одышка, слабость, утомляемость, болевой 
синдром; пресинкопальные и синкопальные со-
стояния, нарушение диастолической функции ЛЖ 
(ДДЛЖ); 4) терминальная стадия с неуклонным 
нарастанием ХСН, обусловленной ремоделирова-
нием миокарда и систолической дисфункцией ЛЖ 
(СДЛЖ); 5) развитие фибрилляций предсердий 
(ФП) и тромбоэмболических осложнений.

Клиническая картина и тяжесть течения забо-
левания определяются степенью и распростра-
ненностью гипертрофии миокарда, уровнем гра-
диента давления в выходных отделах ЛЖ и/или 
ПЖ и его динамикой при физической нагрузке, 
степенью диастолической дисфункции желудоч-
ков [1,7,9].
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