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Многими авторами было продемонстрировано, что после чрескожного коронарного вмешательства происходит
увеличение уровня сердечных биомаркеров, что свидетельствует о гибели кардиомиоцитов и некрозе миокарда.
В последнее время были опубликованы исследования, которые показали эффективность статинов для профилак*
тики этих событий вследствие наличия у них плейотропных свойств. В обзоре представлены результаты основ*
ных исследований использования нагрузочных доз сильнодействующих статинов – аторвастатина (ARMIDA,
ARMIDA*RECAPTURE, NAPLES II и др.) и розувастатина (ROMA, ROMA II и др.) – для предупреждения перипроце*
дурного повреждения миокарда у пациентов со стабильной ишемической болезнью сердца (ИБС). Приведенные
данные поддерживают потребность в более частом назначении высоких доз статинов для всех пациентов, на*
правленных на плановое чрескожное коронарное вмешательство (ЧКВ) по поводу стабильной стенокардии, в
том числе не получавших ранее статины, а также необходимость перезагрузки статинами перед ЧКВ у пациентов,
уже длительно их принимающих.
Ключевые слова: ИБС, стабильная стенокардия, стентирование коронарных артерий, статины, перипроцедур*
ное повреждение миокарда.

Many authors showed that the levels of cardiac biomarkers suggestive of death of cardiomyocytes and necrosis of the
myocardium increased after percutaneous coronary intervention. Recent studies demonstrated the efficacy of statins for
the prevention of these events, due to the presence of pleiotropic properties. The review presents the main studies regarding
the use of loading doses of potent statins: atorvastatin (ARMIDA, ARMIDA*RECAPTURE, NAPLES II et al.) and rosuvastatin
(ROMA, ROMA II et al.) for the prevention of periprocedural myocardial damage in patients with stable coronary artery
disease. These data support the need for more frequent administration of high doses of statins for all patients referred for
elective PCI for stable angina, including naпve statins, as well as the need for reloading statins before PCI in patients
already receiving them long*term.
Key words: coronary artery disease, stable angina, coronary artery stenting, statins, periprocedural myocardial damage.

В настоящее время рентгеноэндоваскулярные вмеша*
тельства стали одним из основных методов реваскуляри*
зации при стабильной ИБС. В последние годы соотноше*
ние ЧКВ к операциям коронарного шунтирования состав*
ляет 5:1 в развитых странах мира. В Российской Федера*
ции ЧКВ у больных ИБС занимает первое место среди всех
рентгеноэндоваскулярных лечебных вмешательств – 51
674 (66,3%) из 77 985 процедур, проведенных в 2010 г. [1].
Согласно данным многочисленных отчетов, частота ан*
гиографического успеха в настоящее время составляет

82–98% [2, 13]. Однако ранее многими авторами было
продемонстрировано, что после ЧКВ происходит увели*
чение уровня сердечных биомаркеров, что свидетельству*
ет о гибели кардиомиоцитов и некрозе миокарда [12, 25].

Большой перипроцедурный инфаркт миокарда (ИМ),
как правило, происходит на фоне ангиографических ос*
ложнений процедуры, и частота его широко колеблется
от 10 до 40% в зависимости от выбранных критериев [4,
9]. В большинстве случаев повышение уровня биомарке*
ров после ЧКВ происходит из*за окклюзии боковых эпи*
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кардиальных ветвей или нарушения микроциркуляции
[34]. Если говорить более конкретно, то основные меха*
низмы развития перипроцедурного ИМ включают: рас*
сечение эндотелия сосуда, повреждение боковых ветвей
из*за смещения бляшки, тромбоз, феномен no*reflow, ди*
стальную микроэмболизацию компонентами бляшек, свя*
занную с нестабильностью покрышки бляшки, и повы*
шенный воспалительный статус [23]. Имеются данные, что
риск последующих нежелательных сердечных событий
(смерть или ИМ) связан со степенью повышения сердеч*
ного тропонина (cTn) или изоформы МВ креатинфосфо*
киназы (КФК*МВ) [21, 41], а постпроцедурное высвобож*
дение КФК*МВ даже без изменений на электрокардио*
грамме (ЭКГ) или нарушения сердечной функции явля*
ется выражением некроза миокарда и может быть связа*
но с более высокой смертностью в отдаленный период
наблюдения [24, 35].

Согласно последнему консенсусу экспертов по уни*
версальному определению ИМ (3*й доклад) [45], ЧКВ*свя*
занный ИМ диагностируется при повышении значения
cTn больше 5 х 99*й процентиль или при верхней грани*
це нормы (ВГН). В 2013 г. этот порог повышения кардио*
специфических ферментов выше 5 норм был выбран
произвольно на основании клинического опыта после
того, как в общей практике стало широко доступно ис*
следование высокочувствительных сердечных тропони*
нов. Второе же универсальное определение инфаркта,
принятое ранее в 2007 г., определяло ЧКВ*связанный ИМ
при повышении более 3 х 99 процентиль чувствительно*
го тропонина или КФК*МВ [46]. Как показали специаль*
ные визуализирующие исследования, именно при уров*
не cTn >3 х ВГН более 15% пациентов, перенесших ЧКВ,
имели ИМ, связанный с процедурой [5, 28, 43]. Кроме того,
пациенты с повышением КФК*МВ более 3 х ВГН ассоци*
ируются с более высокой поздней смертностью и более
неблагоприятным выживанием без сердечно*сосудистых
событий, чем пациенты с нормальным или небольшим
подъемом КФК*МВ после ЧКВ [26]. Поэтому при плани*
ровании большинства исследований, оценивающих ре*
зультаты интервенционных вмешательств на коронарных
артериях, конечной точкой чаще всего принимался уро*
вень повышения кардиоспецифических ферментов бо*
лее 3 х ВГН.

Многие стратегии были предложены для снижения
частоты перипроцедурного повреждения миокарда: ин*
фузия нитратов [27], внутрикоронарное введение β*бло*
каторов [48], ингибиторы ГП IIb / IIIa [44] и аденозин [19],
но только ингибиторы ГП IIb / IIIa используются в совре*
менной клинической практике. Дистальные защитные
устройства могут предотвратить дистальную эмболиза*
цию микроциркуляторного русла компонентами бляш*
ки, снижая перипроцедурное повреждение миокарда.
Несколько исследований подтвердили полезность этих
устройств, особенно при поражениях с высоким эмбо*
лическим потенциалом, таких как у больных с острым
коронарным синдромом (ОКС) или при вмешательствах
на венозных шунтах [6, 7]. Однако, несмотря на высокий
ангиографический успех коронарных вмешательств и
оптимальное лечение, направленное на предупреждение
механических и тромботических осложнений, частота

перипроцедурного ИМ остается высокой, и терапия, на*
правленная на снижение атеросклеротических и воспа*
лительных процессов в стенке сосуда, может обеспечить
дополнительные преимущества для ближайших и отда*
ленных клинических исходов.

В последнее время многие исследования продемон*
стрировали эффективность 3*гидрокси*3*метилглутарил*
кофермента А*редуктазы (статинов) для профилактики
этих событий вследствие наличия у них плейотропных
свойств [30, 47]. Эти препараты имеют большое значение
для лечения сердечно*сосудистых заболеваний с хоро*
шо документированной пользой в первичной и вторич*
ной профилактике [37, 42]. Кроме того, несколько кли*
нических и фундаментальных научных исследований
показали, что статины могут обеспечить благоприятное
воздействие без значимого снижения липопротеинов
низкой плотности (ЛПНП) и триглицеридов [18].

Говоря о применении статинов при ЧКВ, следует от*
метить, что их прием должен быть начат до процедуры,
и что благоприятные эффекты независимы от исходно*
го уровня холестерина [10, 32]. Преимущества статинов
при сердечно*сосудистых заболеваниях можно объяснить
не только их липидснижающим потенциалом, но и не*
липидсвязанными механизмами, так называемыми
плейотропными эффектами. Многие из плейотропных
эффектов статинов слабо коррелируют или вообще не
коррелируют с изменениями холестерина ЛПНП, возни*
кают быстро и являются обратимыми после отмены пре*
парата. Плейотропные эффекты включают нелипидные
механизмы, а именно, улучшение эндотелиальной функ*
ции, подавление воспалительных реакций, повышение
биодоступности оксида азота с присущими ему антиок*
сидантными свойствами, стабилизацию атеросклероти*
ческих бляшек. Плейотропные эффекты статинов могут
развиться сразу же после однократной дозы статина и при*
водят к улучшению коронарной микроциркуляции и фун*
кции эндотелия с уменьшением тромбоэмболических со*
бытий и, как следствие, к защите миокарда от процедур*
ного ишемического повреждения, что улучшает клиничес*
кие ранние и долгосрочные результаты [8, 18, 36].

Первоначально наблюдательные проспективные и
ретроспективные исследования продемонстрировали
снижение перипроцедурного ИМ после назначения ста*
тинов. Так, J. Herrmann с соавт. показали, что у пациен*
тов, получавших различные статины в течение более
1 недели перед ЧКВ, был более низкий уровень ИМ, диаг*
ностированный по повышению КФК*МВ более трех ВГН
(0,4 против 6%, р=0,03) по сравнению с группой пациен*
тов без статинов [22]. A.W. Chan с соавт. продемонстриро*
вали на большом количестве пациентов (n=5052), что
лечение статинами во время ЧКВ связано с более низкой
смертностью от всех причин через 30 дней и 6 мес. [15].
Эти же авторы показали, что у 1552 пациентов, перенес*
ших коронарную ангиопластику, более низкий уровень
постпроцедурного ИМ (5,7 против 8,1%, р=0,038) и 1*лет*
ней смертности (3,4 против 6,9%, р=0,003) наблюдался у
пациентов, которые принимали статины на момент про*
цедуры [16]. Еще одно исследование K.J. Sattler и соавт.
показало, что предпроцедурные уровни холестерина ли*
попротеинов высокой плотности (ЛПВП) у пациентов,
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направленных на плановую ЧКВ, были обратно пропор*
циональны возникновению перипроцедурного ИМ и не*
желательным явлениям при долгосрочном наблюдении,
укрепляя необходимость более агрессивного лечения
статинами у больных с ЛПВП менее 40 мг/дл [40]. Одна*
ко ни одно из этих исследований не было рандомизиро*
ванным.

В большинстве имеющихся исследований, посвящен*
ных профилактике статинами перипроцедурного ИМ,
использовался аторвастатин. Одним из первых опубли*
кованных рандомизированных исследований было
ARMYDA (Аторвастатин для снижения повреждения ми*
окарда во время ангиопластики) [32]. Это исследование
является первым проспективным, рандомизированным,
плацебо*контролируемым исследованием оценки влия*
ния 7*дневного лечения 40 мг/сут аторвастатина на по*
стпроцедурный уровень маркеров повреждения миокар*
да у пациентов со стабильной стенокардией, направлен*
ных на ЧКВ. В него было включено 153 пациента, рандо*
мизированных в группы плацебо (n=77) и аторвастати*
на 40 мг (n=76), прием которого был начат за 7 дней до
планируемого вмешательства. Значительное сокращение
перипроцедурного ИМ (определяемого как увеличение
КФК*MB >2 х ВГН) было обнаружено у пациентов, полу*
чающих аторвастатин (5 против 18%, р=0,025). Кроме
того, существовали значимые различия между двумя груп*
пами по изменению абсолютных значений кардиомар*
керов – КФК*МВ: 35 против 12%, р=0,001; Тропонин I (Tn
I): 20 против 48%, р=0,0004; миоглобин: 22 против 51%,
р=0,0005. Через 1 месяц наблюдения ни одного большо*
го сердечного события не наблюдалось в обеих группах,
и различия в 30*дневной комбинированной конечной
точке (смерть, ИМ и повторная коронарная реваскуля*
ризация; 5 против 18%, р=0,025) полностью зависели от
снижения частоты перипроцедурного ИМ в группе ста*
тина. Многофакторный регрессионный анализ показал,
что предварительный прием аторвастатина был незави*
симо связан с более низким риском перипроцедурного
увеличения КФК*МВ (OШ: 0,19; 95% ДИ: 0,05–0,57). Таким
образом, в этом исследовании терапия аторвастатином
была связана с уменьшением риска возникновения пе*
рипроцедурного ИМ на 80%, а также со значительным
снижением пиковых уровней всех маркеров поврежде*
ния миокарда после вмешательства.

Кроме того, С. Briguori с соавт. опубликовали рандо*
мизированное исследование оценки кардиопротективно*
го эффекта назначения статинов за 3 дня до вмешатель*
ства у 451 стабильного пациента, которые были направ*
лены на плановое ЧКВ, в сравнении с пациентами, не
принимавшими статины. В этом исследовании частота
перипроцедурного ИМ, определяемого как повышение
КФК*МВ >5 х ВГН, составила 8,0% в группе статинов и
15,6% – в контрольной группе (р=0,012: OШ=0,47; 95%
ДИ=0,26–0,86). Исследование имело некоторые ограни*
чения: не были определены оптимальная доза препарата
и время начала его приема перед имплантацией стента,
кроме того, авторы использовали различные статины
(аторвастатин, правастатин, симвастатин и флувастатин)
[10].

Метаанализ G.R. Mood с соавт. обобщил данные шес*

ти рандомизированных исследований и показал сниже*
ние частоты перипроцедурного ИМ у пациентов, полу*
чавших статины перед плановой ЧКВ (3,0 против 5,2%;
ОШ: 0,57; 95% ДИ: 0,42–0,78, р<0,0001), однако частота
смертности от всех причин составила 2,3 и 3,0% в группе
статинов против группы плацебо соответственно (OШ:
0,74; 95% ДИ: 0,50–1,1, р=0,14) [31].

В исследованиях, описанных выше, статины были на*
значены по крайней мере за 3–7 дней перед процедурой.
Более позднее рандомизированное исследование NAPLES
II показало, что даже одна высокая нагрузочная доза
(80 мг) аторвастатина, назначенная в течение 24 ч перед
стентированием, является эффективной для снижения ча*
стоты перипроцедурного ИМ [11]. В это исследование
были включены 668 пациентов, направленных на плано*
вое ЧКВ: 338 – в группу аторвастатина и 330 – в конт*
рольную группу. Более 80% пациентов в обеих группах
были со стабильной стенокардией. Частота повышения
КФК*МВ в три и более раз ВГН составила 9,5% в группе
аторвастатина и 15,8% – в контрольной группе (OШ: 0,56;
95% ДИ: 0,35–0,89, р=0,014). Частота повышения Tn I по
крайней мере в три раза от ВГН составила 26,6% в группе
аторвастатина и 39,1% – в контрольной группе (OШ: 0,56;
95% ДИ: 0,40–0,78, р>0,001). Вторичный анализ показал,
что кардиопротективный эффект аторвастатина был бо*
лее выраженным в подгруппе пациентов с высоким уров*
нем С*реактивного белка (СРБ), определяемого перед на*
чалом процедуры. Комбинированная конечная точка всех
событий (MACCE) в стационаре была 10,0% в группе атор*
вастатина по сравнению с 15,7% в контрольной группе
(р=0,029; OШ: 0,63; 95% ДИ: от 0,39 до 0,95) [11]. Однако
данные о долгосрочных исходах в этом исследовании не
были представлены.

G. Patti с соавт. недавно опубликовали метаанализ не*
скольких рандомизированных исследований “Клиничес*
кая эффективность предварительного назначения стати*
нов у пациентов, подвергнутых ЧКВ”, проведенный для
того, чтобы подтвердить доказательства пользы лечения
статинами перед инвазивной процедурой по поводу ОКС
и стабильной стенокардии для снижения частоты перип*
роцедурных событий. Они включили в анализ 13 клини*
ческих испытаний с 3341 рандомизированным пациен*
том. Терапия статинами была инициирована примерно
за 12 ч – 7 дней до ЧКВ, и большинство включенных ис*
следований имели период наблюдения 30 дней [33]. Ав*
торы обнаружили, что перипроцедурный ИМ (увеличе*
ние КФК*MB >3 ВГН) произошел у 7,0% пациентов в груп*
пе с предварительной нагрузкой высокими дозами ста*
тинов против 11,9% в контрольной группе, что соответ*
ствует 44%*му снижению относительного риска в группе
активного лечения (OШ 0,56; 95% ДИ 0,44 до 0,71;
р<0,00001). Частота серьезных неблагоприятных карди*
альных событий в течение 30 дней была значительно
ниже в группе высоких доз статинов. На основании этих
данных авторы пришли к выводу, что предварительную
нагрузку высокими дозами статинов следует использо*
вать в рутинном порядке у пациентов, направленных на
выборочную ЧКВ, независимо от клинической картины.

Все эти исследования легли в основу опубликованно*
го в 2011 г. заключения Совета экспертов по оптимиза*
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ции терапии статинами пациентов высокого и очень вы*
сокого сердечно*сосудистого риска [17]. Согласно этому
документу, аторвастатин должен применяться перед опе*
рацией ангиопластики в дозе 80 мг за 12 ч и 40 мг за 2 ч
до процедуры с целью улучшения клинических исходов
и снижения риска пери* и постоперационных осложне*
ний. После операции реваскуляризации миокарда атор*
вастатин в дозе 80 мг/сут показан всем больным при лю*
бом уровне ХС*ЛПНП с продолжительностью терапии
максимально долго в дозе, достаточной для поддержания
целевого уровня ХС ЛПНП менее 1,8 ммоль/л, но не ме*
нее 40 мг/сут.

Однако в последнее время опубликовано несколько
исследований об эффективности еще одного сильнодей*
ствующего статина, розувастатина, в данной клиничес*
кой ситуации. Впервые возможность предотвращения
перипроцедурного повреждения и ИМ путем назначения
одной высокой дозы розувастатина (40 мг) перед проце*
дурой ЧКВ была продемонстрирована S. Cay с соавт. у 153
пациентов, ранее не принимавших статины [14]. В соот*
ветствии с новым определением ЧКВ*связанного ИМ,
недавно был выполнен вторичный анализ этого иссле*
дования. Число пациентов с повышением cTnI >5 х 99
процентиля в группе розувастатина было значительно
ниже по сравнению с контрольной группой (5,2 и 22,6%,
р<0,001 соответственно). Снижение абсолютного и от*
носительного риска было 17,4 и 76,9% соответственно
(ОШ 0,23, 0,11 – 0,35, p<0,001). Количество нуждающих*
ся в лечении (NNT) было около 6. Иными словами, чтобы
избежать 1 перипроцедурный ИМ, нужно пролечить 6
больных одной нагрузочной дозой розувастатина.

Эффективность назначения высоких доз розуваста*
тина (40 мг) перед процедурой ЧКВ для предотвращения
перипроцедурного повреждения миокарда, а также ос*
новных сердечно*сосудистых и цереброваскулярных со*
бытий (MACCE) у пациентов со стабильной ИБС была
продемонстрирована в исследовании ROMA “Предшеству*
ющее лечение розувастатином у пациентов, направлен*
ных на плановую ЧКВ” [38]. Основная цель исследования
заключалась в оценке заболеваемости перипроцедурным
ИМ, определяемым как повышение КФК*МВ >3 x ВГН в
одиночку или сопровождающимся болью в груди, изме*
нениями сегмента ST или Т*волны у пациентов, подвер*
гающихся выборочному ЧКВ, в обеих группах. Вторич*
ными конечными точками были частота MACCE, а имен*
но – сердечная смерть, перипроцедурный ИМ, спонтан*
ный ИМ, повторная реваскуляризация целевого сосуда,
инсульт и частота перипроцедурного подъема уровня сТn
в сыворотке крови, более чем в 3 раза превышающая ВГН
(с учетом нормального значения, как 0,01 нг/мл). В это
одноцентровое, проспективное, рандомизированное ис*
следование были включены 160 пациентов со стабиль*
ной стенокардией, подвергнутые плановым вмешатель*
ствам и без предыдущего лечения статинами. Критерия*
ми включения были возраст пациентов старше 18 лет,
показания к плановой коронарографии по поводу симп*
томной ИБС и “новое” поражение коронарной артерии.
Исходно КФК, КФК*МВ и тропонин Т (ТnТ) были в пре*
делах нормы; отсутствовала предшествующая терапия
статинами. За день до процедуры все пациенты были ран*

домизированы либо в группу высокой нагрузочной дозы
розувастатина – 40 мг (РГ), либо в контрольную группу
(КГ). Рандомизация была выполнена в соотношении 1:1
с использованием машинно*генерируемых случайных
чисел. Коронарную ангиопластику и имплантацию стен*
та проводили в соответствии со стандартной практикой.
Пациенты, рандомизированные в РГ, начали лечение ро*
зувастатином (нагрузочная доза 40 мг) в течение 24 ч до
коронарной реваскуляризации. При выписке из стацио*
нара всем пациентам был назначен розувастатин 20
мг/сут. КФК, КФК*MB и ТnТ определялись через 6, 12 и
24 ч после ЧКВ. Клинические исходы регистрировались
во время пребывания пациента в стационаре и при пос*
ледующих визитах через 1 и 12 мес. Повышение TnT
>3 х ВГН через 6, 12 и 24 ч произошло значительно чаще
в КГ, чем в РГ: соответственно 30,4 против 6,9% (р=0,026);
65,2 против 25,0% (р=0,004) и 69,6 против 37,9% (р=0,023).
Через 1 и 12 мес. частота кумулятивной MACCE была зна*
чительно выше в КГ, чем в РГ (30,0 против 8,7%, р=0,001 и
35,0 против 12,5%, р=0,001). Разница между группами
была в основном за счет случаев перипроцедурного ИМ
(КГ 26,4% по сравнению с РГ 8,7%; р=0,003); уровни сер*
дечной смерти, спонтанного ИМ, РЦС и инсульта были
схожи в двух группах. Многофакторный анализ показал,
что предварительное назначение розувастатина значи*
тельно снижает риск общей MACCE (ОШ 0,124; 95% ДИ
от 0,041 до 0,292; р=0,022). Это исследование показало,
что однократная высокая (40 мг) ударная доза розуваста*
тина, принятая в течение 24 ч перед плановой ЧКВ, сни*
жает частоту перипроцедурного ИМ. Предпроцедурное
назначение розувастатина может стать важной стратеги*
ей для снижения перипроцедурного ИМ и кумулятивно*
го MACCE в течение 12 мес. последующего наблюдения.

Однако, учитывая широкое использование статинов
для первичной и вторичной профилактики, большинство
пациентов, перенесших ЧКВ, находятся уже на терапии
статинами на момент процедуры. Таким образом, следу*
ющим шагом было изучение того, может ли острая на*
грузка статинами перед ЧКВ у больных, длительно при*
нимающих статины, иметь благотворные последствия.
Группа исследователей ARMYDA выполнила исследование
ARMYDA RECAPTURE [20]. Это было многоцентровое ран*
домизированное проспективное, двойное слепое иссле*
дование пациентов, длительно принимающих статины
(>30 дней), со стабильной стенокардией или ОКС без
подъема сегмента ST, подвергнутых ЧКВ. Подходящие
пациенты (n=383) были рандомизированы в группы по*
лучения плацебо (n=191) или аторвастатина (n=192);
нагрузка 80 мг была дана в среднем за 12 ч до коронар*
ной ангиографии, с дальнейшим приемом дозы 40 мг за
2 ч до процедуры. Первичная конечная точка (30*днев*
ная MACE: сердечная смерть, ИМ, реваскуляризация це*
левого сосуда) наблюдалась у 3,7% пациентов в группе
нагрузки аторвастатином и в 9,4% в группе плацебо
(р=0,037). Этот положительный эффект аторвастатина по
существу был связан с уменьшением перипроцедурного
ИМ (3,7 против 8,9%; 2,4*кратное снижение). Вторичная
конечная точка, например, частота больных с постинтер*
венционным повышением сердечных маркеров выше
ВГН, также была снижена в группе аторвастатина (КФК*
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МВ: 13 против 24%, р=0,017; тропонин: 37 против 49%,
р=0,021). Анализ подгрупп показал, что преимущество
перезагрузки аторвастатином было весьма значительным
у пациентов, госпитализированных по поводу ОКС (MACE:
3,3 против 14,8% в группе плацебо; ОШ: 0,18; 95% ДИ: 0,10–
0,83, снижение относительного риска 82%, р=0,027), в то
время как частота событий у пациентов со стабильной
стенокардией была схожей (4 против 4,9%, ОШ: 0,74; 95%
ДИ: 0,20–2,90, р=0,70). Многомерный анализ определил
нагрузку аторвастатином как предсказатель снижения
риска MACE через 30 дней (OШ: 0,50; 95% ДИ: 0,20–0,80;
50%*е снижение относительного риска, р=0,039). Соглас*
но этим данным, 17 пациентов должны принять большую
дозу аторвастатина, чтобы предотвратить один неблагоп*
риятный случай (NNT=17).

ROMA II, проспективное рандомизированное двойное
слепое одноцентровое клиническое исследование, име*
ло цель сравнить влияние нагрузочной дозы розуваста*
тина (40 мг) и аторвастатина (80 мг), назначенных за
24 ч перед процедурой ЧКВ, на снижение частоты перип*
роцедурного мионекроза, диагностированного при по*
вышении КФК МВ более 3 х ВГН у пациентов, уже нахо*
дящихся на длительном лечении статинами, подвергну*
тых выборочному плановому ЧКВ [39]. Критериями вклю*
чения в исследование было направление пациента на пла*
новое ЧКВ по поводу стенозирующего атеросклероза в
нативной коронарной артерии при отсутствии повыше*
ния биомаркеров некроза миокарда перед процедурой.
Соответствующие этим критериям пациенты были ран*
домизированы в 3 группы: розувастатина 40 мг, аторвас*
татина 80 мг, принимаемых за 24 ч перед ЧКВ, и группу
стандартной терапии, т.е. отсутствие нагрузочной дозы
статина перед ЧКВ при хронической терапии статинами
в меньших дозах. Первичной конечной точкой исследо*
вания была частота перипроцедурного некроза миокар*
да, диагностированная по увеличению КФК МВ выше
3 х ВГН. Заборы крови для определения ферментов мио*
карда осуществлялись через 12 и 24 ч после ЧКВ. Визиты
пациентов после выписки из стационара проводились
через 1, 6 и 12 мес. Вторичной конечной точкой были
клинически значимые неблагоприятные сердечные и
цереброваскулярные события (MACCE), регистрируемые
через 30 дней, 6 и 12 мес. Через 12 ч различий в уровне
повышения КФК*МВ между группами аторвастатина и
розувастатина выявлено не было (р=0,643), но достовер*
но меньшее число пациентов имели уровни КФК*МВ
выше 3 х ВГН в группах обоих статинов по сравнению с
контрольной группой (6 и 7% по сравнению с 25%,
р=0,0001 и р=0,003). Через 24 ч первичная конечная точка
была выявлена у 8% больных в группе аторвастатина и
9% – в группе розувастатина (р=0,834) и у 29% из тех, кто
не получил перезагрузку статинами (р=0,0001 и р=0,001).
Совокупные уровни МАССЕ в течение 30 дней не разли*
чались в группах аторвастатина и розувастатина (8 и 9%,
р=0,702), но были ниже, чем в контрольной группе (33%,
р=0,0001). Через 6 мес. результаты были аналогичны – 9
и 10%, р=0,718 между группами статинов и 36% – в груп*
пе контроля, р=0,0001. Через 12 мес. МАССЕ составила
12 и 11% в группах аторвастатина и розувастатина
(р=0,868) и 41% – в группе без перезагрузки, р=0,0001.

Таким образом, результаты исследования ROMA II пока*
зали, что высокие нагрузочные дозы обоих статинов зна*
чимо улучшили процедурный и долгосрочный клиничес*
кий исход ЧКВ у стабильных пациентов [39]. Сравнение
нагрузочной дозы розувастатина и аторвастатина перед
ЧКВ у стабильных пациентов, уже находящихся на дли*
тельной терапии статинами, показало сходное влияние
на процедурный, среднесрочный и долгосрочный исхо*
ды. Оба статина подтвердили положительное воздействие
по сравнению с отсутствием перезагрузки, то есть допол*
нительной нагрузки статином перед ЧКВ.

Таким образом, последние исследования показали, что
даже у пациентов, находящихся на хронической терапии
статинами, можно получить добавочную пользу от пере*
загрузки высокими дозами сильнодействующих статинов.
Известно, что кардиопротективные эффекты статинов
теряются в течение длительного периода лечения, как
показано в исследовании К. Mensah с соавт., [29] на жи*
вотной моделе миокардиальной ишемии*реперфузии
(крысы, перорально получившие в течение 1 дня, 3 дней,
1 недели или 2 недель 20 мг/кг аторвастатина). В этом
исследовании аторвастатин, хотя и снижал размер ин*
фаркта при применении в течение менее, чем за 3 дня до
ишемии/реперфузии, потерял свое преимущество при
введении в течение 1 или 2 недель до ишемии/реперфу*
зии. Авторы объяснили эти результаты усилением актив*
ности фосфатазы и тензин гомолога (PTEN) на фоне хро*
нической терапии статинами. Тем не менее, противовос*
палительные эффекты статинов могут быть восстанов*
лены у больных при длительном лечении статинами пу*
тем нагрузки высокими дозами этих препаратов, обеспе*
чивая значимое клиническое преимущество.

Все эти появляющиеся свидетельства пользы проце*
дурного и долгосрочного влияния статинов на неблагоп*
риятные события добавляют силы действующим рекомен*
дациям и потенциально расширяют возможности исполь*
зования этих препаратов перед ЧКВ. Согласно российс*
ким рекомендациям по диагностике и коррекции нару*
шений липидного обмена с целью профилактики и лече*
ния атеросклероза V пересмотра, вышедшим в 2012 г.,
“назначение высоких доз статинов перед коронарной
ангиопластикой снижает риск развития ИМ во время про*
цедуры и в ближайшее время после нее у пациентов как с
ОКС, так и со стабильной стенокардией. Таким образом,
кратковременное (3–4 дня) назначение статинов в высо*
ких дозах оправдано перед выполнением коронарной
ангиопластики для снижения риска развития ИМ” [3].

Тем не менее, статины остаются недоиспользованны*
ми как при стабильной стенокардии, так и при ОКС. Вы*
шеприведенные данные поддерживают потребность в
более частом назначении высоких доз статинов для всех
пациентов, направленных на плановую ЧКВ по поводу
стабильной стенокардии, в том числе не получавших ра*
нее статины, а также необходимость перезагрузки стати*
нами перед ЧКВ у пациентов, уже длительно их прини*
мающих.
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