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Активность процессов перекисного окисления липидов (ПОЛ), изменение параметров жесткости сосудистой 
стенки и интенсивность прогрессирования атерогенеза очень тесно взаимосвязаны с фармакодинамикой гиполипиде-
мических препаратов (статинов). Цель исследования: определить влияние дженерических препаратов Торвакарда и 
Симвакарда в составе комплексной терапии на показатели жесткости сосудистой стенки и уровень продуктов пере-
кисного окисления липидов у пациентов хронической ИБС с гиперхолестеринемией. Обследовано две группы боль-
ных со стабильной стенокардией напряжения II-III ФК в сочетании с гиперхолестеринемией. В первой группе 52 че-
ловека, во второй – 40. В течение 12 недель пациенты первой группы наряду со стандартной терапией получали Тор-
вакард (10 мг/сут и 20 мг/сут) в зависимости от исходного уровня холестерина, пациенты второй группы - Симвакард 
(10 мг/сут и 20 мг/сут). Определяли состояние жесткости сосудистой стенки методом объемной сфигмографии 
(«VaSera-1000, Fukuda») с расчетом CAVI, ABI, индекса AI; времени изгнания (ET), напряжения (PEP) и соотношения 
РЕР/ЕТ; уровень продуктов деградации липопероксидов в крови: АГП и МДА; СРБ. Установлено положительное вли-
яние дженерических препаратов на параметры жесткости сосудистой стенки, доказаны их противовоспалительный и 
антиоксидантный эффекты. 

Ключевые слова: атеросклероз, статины, жесткость сосудистой стенки, продукты перикисного окисления липи-
дов, С-реактивный белок. 
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The activity of the lipid peroxidation (LPO), the change of the vascular wall stiffness and the intensity of the atherosclero-
sis progression are related very closely to the pharmacodynamics of lipid-lowering drugs (statins). The aim of the research is to 
determine the effect of generic drugs Torvakard and Simvakard in the complex therapy on the vascular wall stiffness parame-
ters and the lipid peroxidation level in patients with chronic coronary heart disease with hypercholesterolemia. The study in-
volved two groups of patients with FC II-III stable angina in combination with hypercholesterolemia. The first group involved 
52 people, and the second one – 40. During 12 weeks the first group of patients, along with the standard therapy received 
Torvakard (10 mg/day and 20 mg/day), depending on the initial level of cholesterol. The patients of the second group were 
taken Simvakard (10 mg day and 20 mg/day). The state of the vascular wall stiffness was determines by the volumetric 
sphygmography («VaSera-1000, Fukuda») with the calculation of CAVI, ABI, AI index; ejection time (ET), tension (PEP) and 
the PEP / ET ratio: the level of lipoperoxide degradation products in the blood: AGP and MDA, C-RP. The positive influence 
of the generic drugs on the parameters of the vascular wall stiffness proved their antiinflammatory and antioxidant effects. 

Keywords: atherosclerosis, statins, stiffness of the vascular wall, the products of lipid peroxidation, C-reactive protein. 
 

Атеросклеротическое поражение коронарных 
сосудов, ассоциирующееся с гиперхолестерине-
мией, дислипопротеидемией, нарушением ли-
пидтранспортной функции крови, лежит в основе 
развития ишемической болезни сердца (ИБС). 
Однако до настоящего времени патогенез многих 
сердечно-сосудистых заболеваний и их осложне-
ний до конца не изучен. Особую роль в развитии 
и прогрессировании атеросклероза играют про-
цессы свободнорадикального окисления (СРО), 
обусловливающие перекисную модификацию ли-
попротедов низкой плотности (ЛПНП) [22-24], в 
результате чего на порядок возрастает их атеро-
генность, а также нарушение эластических 

свойств сосудистой стенки, во многом отражаю-
щее морфофункциональную атерогенную моди-
фикацию артериального русла [12]. 

Учитывая, что одним из основных субстратов 
продуктов перекисного окисления липидов 
(ПОЛ) являются ненасыщенные жирные кислоты, 
входящие в структуру липидных мембран сосу-
дистого эндотелия и ЛПНП, определение состоя-
ния активности процессов ПОЛ крови представ-
ляется крайне важной при оценке эффективности 
антиатерогенной терапии[6, 10].  

В настоящее время одними из основных анти-
атерогенных препаратов являются статины[1-3; 
11], обладающие гипохолестеринемическими 
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свойствами. Однако наряду с этим они обладают 
и рядом плейотропных эффектов, в частности ан-
тиоксидантным эффектом [18] и способностью 
уменьшать локальную воспалительную реакцию в 
зоне атерогенеза сосудов [4, 9, 27]. 

В этой связи становится очевидным тесная 
взаимосвязь фармакодинамики статинов с интен-
сивностью развития атерогенеза, активностью 
процессов ПОЛ и параметрами жесткости сосу-
дистой стенки. Имеются отдельные работы, по-
священные влиянию статинов на параметры 
жесткости сосудистой стенки, ASAP (Atorvastatin 
vs. Simvastatin on Atherosclerosis progression); 
REGRESS (Regression Growth Evaluation Statin 
study) [7, 17, 18].  

Однако современные исследования в этой об-
ласти посвящены исключительно оригинальным 
препаратам. Несмотря на достаточную доказа-
тельную базу гипохолестеринемической активно-
сти дженерических статинов, в частности, аторва-
статина и симвастатина, эффективность дженери-
ков в отношении антирадикальных процессов и в 
особенности их влияния на эластические свойства 
сосудистой стенки остаются практически не изу-
ченными. 

Цель исследования: определить влияние дже-
ренических препаратов аторвастатина – Торва-
карда (Zentiva a.s.,Чехия) и симвастатина – Сим-
вакарда (Zentiva a.s., Чехия) в составе комплекс-
ной терапии на показатели жесткости сосудистой 
стенки и уровень продуктов перекисного окисле-
ния липидов у больных хронической ИБС с ги-
перхолестеринемией.  
 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  
ИССЛЕДОВАНИЯ 

 
В исследование включено две группы пациен-

тов (I группа – 52 человека, II группа – 40 чело-
век), страдающих ИБС, стабильной стенокардией 
напряжения II-III ФК. ХСН I-IIА стадии, в соче-
тании с гиперхолестеринемией в возрасте от 53 
до 65 (58,2 ± 6,5) лет, из которых 72 пациента 
имели артериальную гипертензию легкой и сред-
ней степени. Критериями рандомизации служили 
уровень ХС и возраст. Критерии включения в ис-
следование: наличие стабильная стенокардия 
напряжения II-III ФК, подтвержденной клиниче-
ски и результатами суточного мониторирования 
ЭКГ; гиперхолестеринемии; отсутствие система-
тического приема статинов не менее чем за 3 ме-
сяца до включения в исследование, наличие ин-
формированного согласия пациента. 

Из исследования исключались пациенты с 
наследственной гиперлипидемией, выраженной 
эндокринной, дыхательной, пищеварительной и 

гепаторенальной патологией; хронической недо-
статочностью кровообращения более Н IIА сте-
пени, III-IV ФК в соответствии с классификацией 
ОССН 2002 года.  

Каждая из групп была разделена на две под-
группы с исходным уровнем ХС: от 5,2 ммоль/л 
до 6,5 ммоль/л и от 6,5 ммоль/л до 8,0 ммоль/л.  

Все пациенты получали стандартную тера-
пию, включающую кардиоселективный  
β-блокатор (бисопролол 2,5-5 мг/сут); ингибитор 
АПФ (периндоприл – 10 мг/сут.); блокаторы 
кальциевых каналов (амлодипин – 2,5-5 мг/сут); 
антиагреганты (кардиомагнил – 75 мг/сут), при 
необходимости лечение дополнялось пролонги-
рованными нитратами (изосорбид-мононитрат  
20-40 мг/сут). В течение 12 недель пациенты пер-
вой группы с уровнем ХС от 5,2 ммоль/л до 6,5 
ммоль/л (20 человек) получали гиполипидемиче-
скую терапию аторвастатином в виде препарата 
Торвакард 10 мг/сут, пациенты с уровнем ХС от 
6,5 ммоль/л до 8,0 ммоль/л (32 пациента) прини-
мали Торвакард по 20 мг/сут. Пациенты второй 
группы получали симвастатин: Симвакард 10 
мг/сут (20 человек) и 20 мг/сут (20 человек) в за-
висимости от исходного уровня холестерина. 

Состояние жесткости сосудистой стенки 
определяли методом объемной сфигмографии 
(«VaSera-1000» – «Fukuda Denshi», Япония) [7]. 
Оценивали: CAVI (сердечно-лодыжечный сосу-
дистый индекс) на правых (R-CAVI) и левых (L-
CAVI) конечностях, отражающий жесткость со-
судистой стенки; ABI (лодыжечно-плечевой ин-
декс), определяющий атерогенную степень стено-
за сосудов нижних конечностей; AI (индекс ауг-
ментации), характеризующий растяжимость со-
судистой стенки; РЕР (время напряжения), ЕТ 
(время изгнания) и РЕР/ЕТ, отражающие сократи-
тельную функцию левого желудочка [5; 7]. 

Уровень продуктов деградации липоперокси-
дов в крови: ацилгидроперекиси (АГП, усл. ед.) и 
малоновый диальдегид (МДА, мкмоль/л) опреде-
ляли спектрофотометрически после экстракции 
при длине волны 233 нм [8] и 532 нм набором 
«ТБК-Агат» соответственно. Уровень СРБ опре-
деляли количественно иммунотурбидиметриче-
ским методом с использованием многоточечной 
калибровки, применяя набор «Analiticon», Герма-
ния (интервал-линейности набора – 1,0-20,0 мг/л). 

Статистическая обработка результатов иссле-
дования проводилась статистическими програм-
мами «StatSoft Statistica 6,0» и Microsoft Exel 2003 
с расчетом средних значений и ошибки средней 
величины (M±m); парного t-критерия Стьюдента; 
χ2 (достоверным считался уровень значимости 
p<0,05).
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Таблица 1 
Динамика основных показателей жесткости сосудистой стенки и некоторых показателей  
сердечной деятельности у больных ИБС на фоне терапии Торвакардом и Симвакардом  

с различным исходным уровнем холестерина (M ± m) 

Показа-
тель Группы больных 

Сроки исследования 

До лечения 4 недели 
терапии 

12 недель 
терапии 

R-CAVI 

Торвакард 10 мг/сут (уровень ХС 5,2-6,5 ммоль/л) 8,4 ± 0,03 7,8 ± 0,02* 7,5 ± 0,03* 
Симвакард 10 мг/сут (уровень ХС 5,2-6,5 ммоль/л) 8,1 ± 0,43 7,9 ± 0,46 8,0 ± 0,41 
Торвакард 20 мг/сут (уровень ХС 6,5-8,0 ммоль/л) 8,2 ± 0,02 7,9 ± 0,03* 7,6 ± 0,02* 
Симвакард 20 мг/сут (уровень ХС 6,5-8,0 ммоль/л) 8,3 ± 0,26 8,1 ± 0,31 7,9 ± 0,29 

L-CAVI 

Торвакард 10 мг/сут (уровень ХС 5,2-6,5 ммоль/л) 8,2 ± 0,02 7,9 ± 0,04* 7,5 ± 0,02* 
Симвакард 10 мг/сут (уровень ХС 5,2-6,5 ммоль/л) 7,9 ± 0,17 7,8 ± 0,29 7,8 ± 0,19 
Торвакард 20 мг/сут (уровень ХС 6,5-8,0 ммоль/л) 8,0 ± 0,02 7,7 ± 0,01* 7,4 ± 0,01* 
Симвакард 20 мг/сут (уровень ХС 6,5-8,0 ммоль/л) 7,9 ± 0,17 8,0 ± 0,21 7,7 ± 0,19 

R-ABI 

Торвакард 10 мг/сут (уровень ХС 5,2-6,5 ммоль/л) 1,08 ± 0,05 1,0 ± 0,02 1,02 ± 0,08 
Симвакард 10 мг/сут (уровень ХС 5,2-6,5 ммоль/л) 1,03 ± 0,07 1,0 ± 0,05 1,0 ± 0,15 
Торвакард 20 мг/сут (уровень ХС 6,5-8,0 ммоль/л) 1,08 ± 0,02 1,07 ± 0,06 1,08 ± 0,09 
Симвакард 20 мг/сут (уровень ХС 6,5-8,0 ммоль/л) 1,03 ± 0,06 1,0 ± 0,09 1,01 ± 0,12 

L-ABI  

Торвакард 10 мг/сут (уровень ХС 5,2-6,5 ммоль/л) 1,05 ± 0,03 1,04 ± 0,03 1,03 ± 0,03 
Симвакард 10 мг/сут (уровень ХС 5,2-6,5 ммоль/л) 1,01 ± 0,04 1,03 ± 0,04 1,03 ± 0,06 
Торвакард 20 мг/сут (уровень ХС 6,5-8,0 ммоль/л) 1,08 ± 0,02 1,08 ± 0,03 1,07 ± 0,03 
Симвакард 20 мг/сут (уровень ХС 6,5-8,0 ммоль/л) 1,0 ± 0,03 1,03 ± 0,04 1,02 ± 0,05  

AI 

Торвакард 10 мг/сут (уровень ХС 5,2-6,5 ммоль/л) 1,19 ± 0,02 1,17 ± 0,03* 1,12 ± 0,04* 
Симвакард 10 мг/сут (уровень ХС 5,2-6,5 ммоль/л) 1,11 ± 0,03 1,14 ± 0,02 1,11 ± 0,02 
Торвакард 20 мг/сут (уровень ХС 6,5-8,0 ммоль/л) 1,11 ± 0,05 1,09 ± 0,04* 1,06 ± 0,04* 
Симвакард 20 мг/сут (уровень ХС 6,5-8,0 ммоль/л) 1,07 ± 0,03 1,15 ± 0,02 1,08 ± 0,02 

PEP 

Торвакард 10 мг/сут (уровень ХС 5,2-6,5 ммоль/л) 109,8 ± 0,3 115,3 ± 0,4* 124,6 ± 0,4* 
Симвакард 10 мг/сут (уровень ХС 5,2-6,5 ммоль/л) 125,2 ± 0,3 123,2 ± 0,4 131,4 ± 0,4* 
Торвакард 20 мг/сут (уровень ХС 6,5-8,0 ммоль/л) 121,1 ± 0,4  127,5 ± 0,4* 133,4 ± 0,5* 
Симвакард 20 мг/сут (уровень ХС 6,5-8,0 ммоль/л) 105,3 ± 0,4 112,5 ± 0,3* 114,9 ± 0,4* 

ET 

Торвакард 10 мг/сут (уровень ХС 5,2-6,5 ммоль/л) 291,3 ± 0,4 303,9 ± 0,3 280,9 ± 0,4 
Симвакард 10 мг/сут (уровень ХС 5,2-6,5 ммоль/л) 271,4 ± 8,4 286,8 ± 8,4 287,8 ± 7,3 
Торвакард 20 мг/сут (уровень ХС 6,5-8,0 ммоль/л) 286,9 ± 6,5 300,5 ± 7,4 287,8 ± 6,4 
Симвакард 20 мг/сут (уровень ХС 6,5-8,0 ммоль/л) 289,3 ± 5,4 305,1 ± 9,3 294,7 ± 7,4 

PEP/ET 

Торвакард 10 мг/сут (уровень ХС 5,2-6,5 ммоль/л) 0,42 ± 0,06 0,38 ± 0,04 0,46 ± 0,05 
Симвакард 10 мг/сут (уровень ХС 5,2-6,5 ммоль/л) 0,51 ± 0,05 0,44 ± 0,06 0,50 ± 0,05 
Торвакард 20 мг/сут (уровень ХС 6,5-8,0 ммоль/л) 0,41 ± 0,02 0,43 ± 0,05 0,49 ± 0,07 
Симвакард 20 мг/сут (уровень ХС 6,5-8,0 ммоль/л) 0,39 ± 0,04 0,40 ± 0,07 0,39 ± 0,05 

Примечание: * – p< 0,05 достоверность различий с исходными данными. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 
Влияние Торвакарда и Симвакарда в составе 

комплексной терапии на параметры жесткости 
сосудистой стенки представлено в табл. 1.  

До начала исследования средние исходные 
значения CAVI в группах пациентов, принимав-
ших аторвастатин 10 мг и 20 мг/сут., составили 
8,3 и 8,05 соответственно, в группах пациентов, 
принимавших симвастатин 10 и 20 мг/сут., – 8,0 и 
8,1 соответственно. При анализе CAVI уже к кон-
цу первого месяца лечения Торвакардом (10 
мг/сут) отмечалось статистически значимое сни-
жение этого показателя на 7,1% справа и на 3,7% 

слева, а к 12 неделям терапии на 10,7% и на 8,5%, 
соответственно. Через 4 недели приема Торвакар-
да (20 мг/сут) показатели R-CAVI и L-CAVI сни-
зились на 3,7%, а к концу 3-го месяца лечения – 
на 7,4%. Изменения показателей R-CAVI и L-
CAVI на фоне приема Симвакарда (10 мг/сут и 20 
мг/сут) не выявлено.  

Лодыжечно-плечевой индекс (R-ABI и L-ABI) 
у пациентов обоих групп был в пределах нор-
мальных значений (N = 0,9-1,3), что свидетель-
ствует об отсутствии гемодинамичиски значимой 
окклюзии сосудов нижних конечностей. За весь 
период лечения Торвакардом и Симвакардом в 
двух дозовых режимах показатели ABI не изме-
нились (табл. 1). 
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Таблица 2 
Влияние Торвакарда и Симвакарда на содержание конечных продуктов перекисного окисления липидов  

в плазме крови больных стабильной стенокардией, (M ± m) 

Показатель Группы больных 
Сроки исследования 

До лечения 4 недели те-
рапии 

12 недель 
терапии 

МДА 
(мкмоль/л) 

Торвакард 10 мг/сут 
(уровень ХС 5,2-6,5 ммоль/л) 5,0 ± 0,03 4,42 ± 0,02* 4,16 ± 0,03* 

Симвакард 10 мг/сут 
(уровень ХС 5,2-6,5 ммоль/л) 5,5 ± 0,03 4,48 ± 0,02* 3,92 ± 0,01* 

Торвакард 20 мг/сут 
(уровень ХС 6,5-8,0 ммоль/л) 5,0 ± 0,02 4,32 ± 0,03* 4,20 ± 0,02* 

Симвакард 20 мг/сут 
(уровень ХС 6,5-8,0 ммоль/л) 5,7 ± 0,06 4,16 ± 0,04* 3,90 ± 0,04* 

АГП 
(усл.ед.) 

Торвакард 10 мг/сут 
(уровень ХС 5,2-6,5 ммоль/л) 0,81 ± 0,03 0,70 ± 0,01* 0,49 ± 0,02* 

Симвакард 10 мг/сут 
(уровень ХС 5,2-6,5 ммоль/л) 1,3 ± 0,02 0,84 ± 0,02* 0,82 ± 0,01* 

Торвакард 20 мг/сут 
(уровень ХС 6,5-8,0 ммоль/л) 1,23 ± 0,02 0,97 ± 0,01* 0,88 ± 0,02* 

Симвакард 20 мг/сут 
(уровень ХС 6,5-8,0 ммоль/л) 1,47 ± 0,03 0,92 ± 0,04* 0,84 ± 0,06* 

Примечание: * – p< 0,05 достоверность различий с исходными данными. 

Установлено, что к концу 3 мес. лечения Тор-
вакардом (10 мг/сут и 20 мг/сут) величина AI сни-
зилась, соответственно, на 5,9% и 4,5% по срав-
нению с исходными значениями. В группах, где 
пациенты принимали Симвакард, показатели AI в 
процессе исследования не изменились. 

На фоне терапии статинами была выявлена 
положительная динамика времени напряжения 
(PEP). К концу 4 недель терапии Торвакардом (10 
мг/сут) значения PEP увеличились на 5%, а к 12 
неделям – на 13,5%. При использовании препара-
та в дозе 20 мг/сут. эти изменения составили 5,3% 
и 10,2%, соответственно, к 4 и 12 неделям тера-
пии. У пациентов, принимавщих Симвакард, так-
же выявлено снижение показателей PEP, но в 
меньшей степени: к концу 3 мес. лечения Симва-
кардом (10 мг/сут) показатели PEP увеличились 
на 5%. В группе пациентов, принимавших Симва-
кард 20 мг/сут., показатели PEP увеличились на 
6,8% и 9,1% к 4 и 12 неделям терапии соответ-
ственно. 

Достоверного изменения показателя времени 
изгнания (ET), соотношения PEP/ET у пациентов, 
принимавших Торвакард либо Симвакард, за весь 
период лечения не выявлено (по критерию χ 2, 
р>0,05, табл. 1). 

Результаты проведенного исследования пока-
зали, что препараты группы аторвастатина и сим-
вастатина оказывают избирательное влияние на 
отдельные параметры эластических свойств сосу-
дов: Торвакард в большей степени влиял на CAVI 
и показатели PEP, причем этот эффект не был до-

зозависимым [16]. При лечении симвастатином 
достоверного изменения показателей R-CAVI,  
L-CAVI, ABI, ET, PEP/ET не выявлено, Симва-
кард оказывал влияние лишь на величину PEP. 
Вероятно, для положительных изменений показа-
телей жесткости сосудистой стенки требуется 
долговременное (не менее 12 месяцев) интенсив-
ное снижение уровня ХС ЛПНП. В исследовании 
ESCAPE (Effect of Simvastatin on CArotid Plaque 
and Endothelial function) изменения наблюдались 
не ранее чем через год от начала лечения симва-
статином 20 и 80 мг/сут. [25]. Однако в ходе ис-
следования установлено, что оба препарата в рав-
ной мере увеличивают PEP, что свидетельствует 
об улучшении пропульсивной способности лево-
го желудочка.  

При оценке концентрации продуктов дегра-
дации пероксидов – АГП и МДА, выявлено до-
стоверное снижение этих показателей уже к кон-
цу первого месяца лечения. У пациентов, прини-
мавших Торвакард в дозе 10 мг/сут и 20 мг/сут, 
отмечается снижение АГП на 13,5% и 21,1%, со-
ответственно, а к концу 12 неделям терапии эти 
значения уменьшились на 39,5% и 28,5%, соот-
ветственно (табл. 2). 

У пациентов, принимавших Симвакардв (10 
мг/сут и 20 мг/сут), изменение уровня АГП более 
выражено, чем у Торвакарда, и к 4 неделям тера-
пии значение АГП уменьшилось на 35,4%  
и 37,4%, соответственно, и к 12 неделям терапии 
практически не изменилось и составило 36,9%  
и 42,9%.  
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Таблица 3 
Влияние Торвакарда и Симвакарда на содержание СРБ в плазме крови больных ИБС (M ± m) 

Показатель Группы больных 
Сроки исследования 

До лечения 4 недели те-
рапии 

12 недель 
терапии 

СРБ 
(мг/дл) 

Торвакард 10 мг/сут(уровень ХС 5,2-6,5 
ммоль/л) 4,0 ± 0,04 2,99 ± 0,02* 2,18 ± 0,03* 

Симвакард 10 мг/сут 
(уровень ХС 5,2-6,5 ммоль/л) 6,6 ± 0,05 4,68 ± 0,06* 4,14 ± 0,04* 

Торвакард 20 мг/сут 
(уровень ХС 6,5-8,0 ммоль/л) 3,26 ± 0,02 2,70 ± 0,03* 1,81 ± 0,01* 

Симвакард 20 мг/сут 
(уровень ХС 6,5-8,0 ммоль/л) 3,36 ± 0,03 2,81 ± 0,04* 2,52 ± 0,06* 

Примечание: * – p< 0,05 достоверность различий с исходными данными. 
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Рис. 1. Изменение уровня СРБ у больных ИБС на фоне приема Торвакарда либо Симвакарда в течение  

3 месяцев лечения. 

Уже через 4 недели приема Торвакарда в су-
точной дозе 10 мг/сут у пациентов первой группы 
с уровнем ХС ниже 6,5 ммоль/л выявлено сниже-
ние уровня МДА на 11,6%, а к 12 неделям тера-
пии это значение уменьшилось до 16,8%. Во вто-
рой подгруппе, где пациенты принимали Торва-
кард (20 мг/сут), а исходный уровень ХС нахо-
дился в пределах 6,5-8,0 ммоль/л, МДА умень-
шился на 13,6% к концу 1 мес лечения и на 16% к 
концу 3 мес. терапии. 

Такая же положительная динамика наблюда-
лась и у пациентов, принимавших Симвакард (10 
мг/сут), при этом уровень МДА снизился на 
18,5% через 4 недели терапии и на 28,7% через 12 
недель лечения. При приеме Симвакарда 20 
мг/сут. показатели МДА уменьшились на 27,0% и 
31,6% к концу 1 мес. и 3 мес. лечения, соответ-
ственно. 

Holvoet P. с соавторами считают, что основ-
ным предиктором дестабилизации атеросклеро-
тической бляшки служит повышение уровня 
МДА в крови [14; 15]. В нашем исследовании у 
больных во всех группах отмечено достоверное 
снижение уровня МДА и АГП: этот эффект явля-
ется дозонезависимым, что косвенно подтвержда-
ет стабилизацию течения атеросклеротического 
процесса и свидетельствует о влиянии статинов 
не только на содержание в крови атерогенных 
форм ЛП, но и на их окислительное модифициро-
вание. 

С-реактивный белок (СРБ) служит интеграль-
ным параметром, отражающим воспалительный 
процесс в организме и прежде всего в сосудистом 
русле [20]. Эпидемиологические данные свиде-
тельствуют о тесной связи между СРБ и развити-
ем серьезных сердечно-сосудистых осложнений у 



Курский научно-практический вестник "Человек и его здоровье", 2013, № 4 

71 

больных как с высоким риском осложнений ате-
росклероза, так и с документированной ИБС [26, 
28]. В популяции больных с ОКС и стабильной 
стенокардией применение аторвастатина в высо-
ких дозах 80 мг/сут сопровождалось значитель-
ным снижением СРБ (на 36-50%) [13, 20, 21], что 
в целом согласуется с нашими данными.  

Уже через 4 недели приема Торвакарда в дозе 
10 мг/сут уровень СРБ уменьшился на 25,5%, а к 
концу 12 недель терапии на 45,5% от исходных 
значений. У пациентов, принимавших Торвакард 
по 20 мг/сут, показатели СРБ уменьшились на 
17,2% и на 44,5% к концу 1 мес. и 3 мес. лечения, 
соответственно. В группе пациентов, принимаю-
щих Симвакард 10 мг/сут, этот показатель 
уменьшился на 29,1% и на 37,3% через 4 недели и 
12 недель, соответственно. При приеме 20 мг/сут 
Симвакарда показатели СРБ снизились на 16,4% 
и 25% к концу 1 мес. и 3 мес. лечения (табл. 3, 
рис.1).  

По мнению исследователей, этот плейотроп-
ный эффект аторвастина вносит существенный 
вклад в улучшение прогноза у тяжелых больных с 
ИБС. В исследовании «ФАРВАТЕР» было полу-
чено недостоверное снижение уровня СРБ у 
больных, принимавших аторвастатин в дозах 10 и 
20 мг/сут. на 15-20% [9]. Вполне вероятно, что 
влияние аторвастатина на величину СРБ зависит 
от клинического состояния пациента (ОКС или 
стабильная ИБС), а также от используемой дози-
ровки этого статина. 

Результаты проведенного исследования пока-
зали, что за 12 недель терапии дженерическими 
статинами можно улучшить отдельные функцио-
нальные параметры сосудистой стенки: умень-
шить показатели CAVI, индекс аугментации AI, 
улучшить показатели, отражающие сократитель-
ную функцию левого желудочка (PEP), хотя эти 
изменения были более выражены у препаратов 
группы аторвастатина. Кроме того, еще раз были 
доказаны плейотропные свойства статинов, в 
частности противовоспалительный и антиокси-
дантный эффекты. Таким образом, более широкое 
применение ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы 
позволит существенно улучшить качество лече-
ния больных с атеросклерозом. 

На основании проведенных исследований 
можно сделать следующие выводы: 

1. Применение аторвастатина (Торвакарда 
10 мг/сут и 20 мг/сут) в составе комплексной те-
рапии у больных ИБС в сочетании с гиперхоле-
стеринемией приводит к улучшению эластиче-
ских свойств стенки артерий. Данный эффект 
симвастатина (Симвакард 10 мг/сут; 20 мг/сут) 
выражен в меньшей степени. 

2. 12-недельная терапия как Торвакардом, 
так и Симвакардом сопровождается уменьшением 

промежуточных и конечных продуктов перикис-
ного окисления липидов без дозозависимого эф-
фекта.  

3. Применение препаратов группы аторва-
статина и симвастатина сопровождалось выра-
женным противовоспалительным эффектом, про-
являющимся значительным снижением уровня  
С-реактивного белка у пациентов, страдающих 
ИБС. 
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