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Введение
Оптимальная медикаментозная терапия (ОМТ) яв-

ляется краеугольным камнем в ведении больных хро-
нической ишемической болезнью сердца (ИБС) [1]. В
зависимости от тяжести клинических проявлений ле-
чить больных стабильной ИБС можно с помощью толь-
ко ОМТ или комбинируя ее с операциями по реваску-
ляризации миокарда. Основными показаниями для ре-
васкуляризации являются сохранение или усугубление
симптомов коронарной или сердечной недостаточно-
сти, несмотря на OMT [2]. Как чрескожные коронарные
вмешательства (ЧКВ), так и коронарное шунтирование
(КШ) при стабильном течении ИБС могут приводить к
улучшению прогноза больных. По данным мета-анализа
28 рандомизированных исследований, опубликован-
ных с 1977 по 2007 гг., в которых сравнивались опе-
ративные пособия при лечении 13121 больных хро-
нической ИБС с ОМТ (17 – с ЧКВ, 6 – с КШ, 5 – с обои-
ми вмешательствами) и медианой наблюдения 3 года

(от 1 до 10 лет), отмечается уменьшение смертности на
26% при проведении реваскуляризации миокарда
[относительный риск (ОР) – 0,74; 95% доверительный
интервал (ДИ) 0,63-0,88]. При этом статистически
значимые различия показаны как для КШ (ОР 0,62; 95%
ДИ 0,50-0,77), так и для ЧКВ (ОР 0,82; 95% ДИ
0,68-0,99) [3]. Вместе с тем, результаты, полученные
в двух недавних крупнейших рандомизированных ис-
следованиях [Clinical Outcomes Utilizing Revascularization
and Aggressive Drug Evaluation (COURAGE) и the Bypass
Angioplasty Revascularization Investigation in Type 2 Dia-
betes (BARI-2D)] демонстрируют отсутствие преиму-
щества оперативных методов перед ОМТ у стабильных
больных [4]. По всей видимости, это может быть свя-
зано с данными исследований с применением высоких
дозировок статинов и, в первую очередь, аторвастатина,
что приводит к дополнительному снижению риска
сердечно-сосудистых осложнений у пациентов с пе-
ренесенными оперативными вмешательствами по по-
воду ИБС и без них [5].

Прогрессирование атеросклероза как в местах им-
плантации стентов, так и в аллотрансплантатах яв-
ляется основной причиной снижения эффективности
проводимого лечения, развития острого коронарного
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Представлены результаты крупных исследований, доказывающих положительное влияние на прогноз применения гиполипидемических препаратов в высоких дозах
у больных ишемической болезнью сердца (ИБС). Приведены данные по эффективности коррекции показателей липидного спектра методом афереза липидов у боль-
ных с гиперхолестеринемией, рефрактерной к оптимальной медикаментозной терапии. Проанализированы результаты крупных исследований (LIPS, ARMYDA, NAPLES
II, ARMYDA-RECAPTURE, Post-CABG, TNT) и мета-анализов по оценке роли статинов до и после коронарного шунтирования и стентирования в снижении риска как ран-
них, так и поздних сердечно-сосудистых осложнений, необходимости повторной реваскуляризации миокарда. Согласно европейским рекомендациям по лечению дис-
липидемий от 2011 года в случае рефрактерной гиперхолестеринемии должен быть рассмотрен вопрос применения терапевтического афереза. У больных очень вы-
сокого риска c ИБС и гиперхолестеринемией, рефрактерной к липотропной терапии, подвергшихся коронарному стентированию или шунтированию, отмечена тен-
денция к снижению риска рестеноза стентов и поражения венозных шунтов на фоне проведения афереза липидов.
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синдрома и рецидивов стенокардии. При этом по-
вторное оперативное вмешательство сопряжено с бо-
лее высоким риском сердечно-сосудистых осложнений
и худшим прогнозом по сравнению с первичной опе-
рацией [6]. Согласно накопленному опыту, факторы рис-
ка развития рестенозов и атеросклеротического пора-
жения шунтов преимущественно те же, что и для ате-
росклероза нативных коронарных артерий.

Одной из нерешенных проблем является лечение ате-
росклероза у больных с гиперлипидемией (ГЛП), реф-
рактерной к комбинированной медикаментозной те-
рапии. В таких случаях проведение лечения статинами
и другими гиполипидемическими препаратами в мак-
симально переносимых дозах недостаточно эффективно
и не приводит к достижению целевых значений холе-
стерина липопротеинов низкой плотности (ХС ЛПНП).
Терапевтический аферез – наиболее эффективный
способ снижения уровня атерогенных липопротеидов
в крови, применение которого оправдано у больных с
ГЛП, толерантных к комбинированной медикамен-
тозной терапии  [7]. 

Так, в японском исследовании участвовало 130
пациентов с семейной гиперхолестеринемией (СГХС),
рефрактерной к медикаментозному лечению. На про-
тяжении 6 лет с целью первичной профилактики сер-
дечно-сосудистых осложнений 43 больным прово-
дились процедуры ЛПНП-афереза на фоне ОМТ, 87
больных контрольной группы получали только ОМТ. В
группе афереза отмечено снижение уровня ХС ЛПНП
на 58% (с 7,42±1,73 до 3,13±0,80 ммоль/л), в
группе контроля – на 28% (с 6,03±1,32 до 4,32±1,53
ммоль/л). Частота неблагоприятных коронарных со-
бытий [нефатальный инфаркт миокарда (ИМ), ре-
васкуляризация миокарда, сердечная смерть] в активной
группе составила 10%, в группе контроля – 36%, что
выражалось в снижении риска сердечно-сосудистых
осложнений на 72% (p=0,009) [8]. Согласно данным
10-летнего проспективного исследования, проведение
процедур ЛПНП-афереза у 18 больных СГХС в сочетании
с приемом статинов и пробукола приводило к норма-
лизации уровня общего холестерина (ХС) с 345±46
мг/дл до 104±7 мг/дл и ХС ЛПНП – с 277±48 мг/дл
до 66±16 мг/дл. За столь длительный период наблю-
дения частота сердечно-сосудистых осложнений была
невысока и составила примерно 1,5 события в год: 2
больных перенесли нефатальный ИМ, 1 пациенту вы-
полнена операция КШ, 12 – ЧКВ, у 4 больных данных
о прогрессировании атеросклероза получено не было
[9]. 

Безусловно, аферез показан пациентам с СГХС,
рефрактерной к липотропной терапии, с целью пред-
отвращения кардиоваскулярных осложнений и улуч-
шения прогноза жизни. Во вторичной профилактике у
больных хронической ИБС важнейшая роль отводит-

ся применению статинов, в том числе, когда больной
направляется на тот или иной вид реваскуляризации
миокарда. Возможности агрессивной липотропной
терапии, в частности, афереза, перед коронарной ан-
гиопластикой и шунтированием обсуждаются в даль-
нейших главах данного обзора.

Статины и эндоваскулярная 
реваскуляризация миокарда

В крупном исследовании LIPS (Lescol Intervention Pre-
vention Study) в группе больных, которым планирова-
лось проведение первого в жизни ЧКВ (средний уро-
вень ХС ЛПНП – 3,4 ммоль/л), раннее назначение флу-
вастатина (n=844) в дозе 80 мг/сут приводило к сни-
жению абсолютного риска фатальных и нефатальных
сердечно-сосудистых осложнений на 5,3%, относи-
тельный риск снижался на 22% в течение 4 лет на-
блюдения по сравнению с группой плацебо (n=833),
при этом кривые выживаемости значимо расходи-
лись через 18 месяцев лечения. При подгрупповом ана-
лизе было показано, что у больных, имеющих много-
сосудистое поражение или сахарный диабет, прием ста-
тинов сопровождался снижением коронарных событий
на 34% и 47%, соответственно [10]. 

По данным многоцентрового регистра, включившего
3227 больных, назначение статинов в 85% случаев в
течение года после ЧКВ приводило к снижению риска
смертельного исхода на 42% (ОР 0,58; 95% ДИ 0,36-
0,93; р=0,02), КШ – на 51% (ОР 0,49; 95% ДИ
0,24-1,00; р=0,05), повторной реваскуляризацим – на
26% (ОР 0,74; 95% ДИ 0,56-1,00; р=0,05) [11]. В мета-
анализе 6 рандомизированных исследований с дан-
ными по 3941 больному было показано, что терапия
статинами после плановой ЧКВ по сравнению с плацебо
приводит к значимому уменьшению риска ИМ [отно-
шение шансов (ОШ)=0,57; 95% ДИ 0,42-0,78;
р<0,0001], однако не сопровождается снижением
риска смерти по любой причине, сердечно-сосудистой
смерти, повторной реваскуляризации, инсульта [12]. 

Показано, что перипроцедурный ИМ, определяе-
мый как увеличение концентрации МВ фракции креа-
тинкиназы (МВ-КК) более 3 верхних границ нормы,
достигает 40% случаев после ЧКВ [13]. Было высказано
предположение, что применение нагрузочных доз
статинов может привести к уменьшению степени по-
вреждения миокарда и улучшению прогноза после ЧКВ
[14]. Максимальное количество рандомизированных
исследований было выполнено итальянскими авторами
с применением аторвастатина. В 2004 г. было опуб-
ликовано первое рандомизированное исследование
ARMYDA (Atorvastatin for Reduction of Myocardial Dam-
age during Angioplasty), изучавшее влияние аторва-
статина в дозе 40 мг за 7 дней до планового стенти-
рования на перипроцедурное повреждение миокар-



да у 153 больных со стабильной стенокардией, ранее
не принимавших статины [15]. В группе применения
аторвастатина частота развития перипроцедурного
ИМ, оцениваемого по увеличению уровня МВ-КК и тро-
понина I более 3 верхних границ нормы, была досто-
верно ниже по сравнению с группой плацебо: 5% и
18%, соответственно (р=0,025). В рамках данного ис-
следования в подгруппе из 76 больных изучили ди-
намику уровня молекул адгезии. Через 24 ч в группе
больных, получивших нагрузочную дозу аторвастати-
на, отмечено снижение концентрации внутриклеточ-
ной молекулы адгезии 1 в сравнении с плацебо
(282±56 и 325±70 нг/мл; p=0,007), а также повы-
шение E-селектина (57±9 и 73±18 нг/мл; p=0,0008)
[16]. Интересные данные были получены в исследо-
вании с участием 30 больных ИБС, рандомизирован-
ных на три группы – аторвастатин в дозе 10 мг или 80
мг или без статинов, в течение 6 месяцев с началом
лечения за сутки до ЧКВ. Независимо от дозы, атор-
вастатин значимо снижал уровень тромбина по сравне-
нию с контрольной группой [17].

В исследовании NAPLES II (Novel Approaches for Pre-
venting or Limiting Events) 668 больных, ранее не по-
лучавших статины, за сутки до плановой ЧКВ были ран-
домизированы на две группы – аторвастатина 80 мг и
плацебо, после процедуры все больные получали 20 мг
аторвастатина. Была показана эффективность одно-
кратного применения нагрузочной дозы аторвастати-
на 80 мг за 24 часа до планового стентирования для сни-
жения риска развития перипроцедурного повреждения
миокарда (ОШ 0,56; 95% ДИ 0,35-0,89; р=0,014) [18].
В рандомизированное, плацебо-контролируемое ис-
следование ARMYDA-RECAPTURE включили 383 боль-
ных со стабильной стенокардией или острым коро-
нарным синдромом (ОКС) без подъема сегмента ST, уже
находившихся на постоянной терапии статинами (>30
дней). Назначение 80 мг аторвастатина за 12 часов и
40 мг за 2 часа до ЧКВ сопровождалось достоверным
снижением осложнений (коронарная смерть, ИМ, по-
вторная реваскуляризация) на 50% в течение 30 дней
после процедуры, при этом все больные получали
аторвастатин 40 мг/сут в послеоперационном перио-
де. При множественном регрессионном анализе по-
казано, что нагрузочная доза аторвастатина является пре-
диктором благоприятного прогноза (ОШ 0,50; 95% ДИ
0,20-0,80; р=0,039) независимо от типа стента, со-
путствующей терапии антиагрегантами. С целью пред-
отвращения одного коронарного осложнения требуется
назначение нагрузочной дозы аторвастатина 17 паци-
ентам [19].

Таким образом, концепция непосредственной роли
тромбоза и воспаления в патогенезе перипроцедурного
некроза миокарда в ходе ЧКВ объясняет целесооб-
разность использования высоких, в том числе нагру-

зочных, доз аторвастатина в клинической практике у дан-
ной категории больных. Более того, в недавнем мета-
анализе 13 рандомизированных клинических иссле-
дований, вовлекших 3341 больного, показано, что те-
рапия высокими дозами статинов сопряжена со сни-
жением на 44% риска не только перипроцедурного ИМ,
но и основных сердечно-сосудистых осложнений,
включая смертельные исходы и острые коронарные син-
дромы, не связанные с вмешательством [20].

Аферез липопротеидов 
и эндоваскулярная реваскуляризация
миокарда

Согласно рекомендациям Европейского общества
кардиологов (ESC) и Европейского общества атеро-
склероза по лечению дислипидемий (2011) при на-
личии гиперлипидемии, рефрактерной к медикамен-
тозной терапии, целесообразно рассмотрение вопро-
са об экстракорпоральном лечении, что особенно ак-
туально у больных, перенесших операции реваскуля-
ризации миокарда как эндоваскулярным, так и хи-
рургическим способом. Данная категория пациентов от-
носится группе очень высокого риска, что диктует не-
обходимость активной вторичной профилактики сер-
дечно-сосудистых осложнений. В рамках исследования
L-ART (LDL-apheresis angioplasty restenosis trial) при уча-
стии 66 больных гиперхолестеринемией (ГХС) было
продемонстрировано влияние ЛПНП-афереза на частоту
внутристентовых рестенозов. Экстракорпоральные
процедуры начинались за 2 дня до ЧКВ и продолжались
в течение 5 дней. Часть больных (39 человек, 59%) по-
лучали также медикаментозную терапию (правастатин
10 мг/сут и никотиновую кислоту 1,5 г/сут). За время
наблюдения зафиксировано снижение среднего уров-
ня липопротеида (а) [Лп (а)] с 23,3 мг/дл до 10,9 мг/дл
(p<0,0001). Частота рестенозов оценивалась по дан-
ным повторной коронарографии через 2-9 месяцев
после ЧКВ и составила 37% в группе экстракорпо-
рального лечения и 28% – в группе комбинированной
терапии. Отмечено уменьшение частоты рестенозов с
50% до 21% на фоне снижения уровня Лп(а) на 50%
и более от исходного значения (p<0,05) [21, 22]. Со-
гласно данным другого японского исследования, у 10
больных с ГХС и ИБС после ЧКВ проведение ЛПНП-афе-
реза 1 раз в 2 недели приводило к значимому сниже-
нию общего ХС и Лп(а) с 248±22 мг/дл до 135±26
мг/дл и с 42±34 мг/дл до 21±16 мг/дл, соответ-
ственно. По данным количественной коронароангио-
графии средняя степень стенозирования артерии до ЧКВ
составила 92±6%, сразу после ЧКВ – 35±10%, спустя
4 месяца – 38±19%. За 2 года наблюдения рестеноз
был выявлен только у одного больного (10%) [23]. У
больных с нормолипидемией без медикаментозного ли-
потропного лечения частота рестеноза после обычной
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баллонной ангиопластики составила 29% (n=15) на
фоне проведения ЛПНП-афереза в сравнении с 47%
у 17 больных без терапии [24]. В немецкое исследование
было включено 27 больных ГХС, рефрактерной к ме-
дикаментозной терапии, 26 из которых на момент
начала лечения имели атеросклеротическое поражение
коронарного русла (44,4% – трехсосудистое, 25,9% –
двухсосудистое, 25,9% – однососудистое). Проведе-
ние ЛПНП-афереза приводило к снижению ХС ЛНП на
63±7%. За время экстракорпорального лечения в
течение 7,0±5,2 лет случаев ИМ зарегистрировано не
было, 59% больных имели стабильное течение ИБС и
не нуждались в реваскуляризации миокарда, одно-
кратно ЧКВ было проведено 1 человеку, повторно – 3
больным, 3 и более раз – 7 больным [25]. В исследо-
ваниях ЛПНП-афереза после эндоваскулярной ревас-
куляризации миокарда, несмотря на небольшое коли-
чество включенных больных, удалось продемонстри-
ровать стабилизацию клинического состояния и тен-
денцию к снижению частоты рестенозов на фоне вы-
раженного гиполипидемического эффекта.

Статины и хирургическая 
реваскуляризация миокарда

Активная липидснижающая терапия приводит к
стабилизации атеросклеротического процесса в ве-
нозных шунтах и уменьшает необходимость в повтор-
ных операциях по реваскуляризации миокарда. В ис-
следовании Post-CABG (Post-Coronary Artery Bypass
Graft Trial) с ловастатином у 1351 больного, перенес-
ших операцию КШ, отмечена стабилизация атеро-
склеротического процесса в венозных шунтах при до-
стижении уровня ХС ЛПНП менее 2,6 ммоль/л. По 
данным коронарошунтографии, выполненной в сред-
нем через 4,3 года от момента включения в исследо-
вание, в группе активной липидснижающей терапии 
(ХС ЛПНП 1,6-2,2 ммоль/л на фоне ловастатина в сред-
ней дозе 76±13 мг/сут) количество новых поражений
шунтов составило 27% в сравнении с 39% на фоне ло-
вастатина 4±1 мг/сут и ХС ЛНП 3,4-3,6 ммоль/л
(р<0,001). Также было отмечено уменьшение по-
требности в повторных операциях по реваскуляриза-
ции миокарда: 6,5% и 9,2%, соответственно (р=0,03)
[26]. При расширении наблюдения до 7,5 лет отмече-
но снижение количества смертельных исходов вслед-
ствие сердечно-сосудистых причин и нефатального ИМ
с 20,3% до 15,1% (р=0,03) у больных, получавших вы-
сокие дозы статина [27].

В крупном исследовании TNT (Treating to New Tar-
get) из 10001 больных стабильной ИБС 4654 (46,5%)
имели КШ в анамнезе. В течение 4,9 лет на фоне те-
рапии аторвастатином 80 мг (с достижением ХС ЛПНП
в среднем до 2,0 ммоль/л) или аторвастатином 10 мг
(средний уровень ХС ЛПНП 2,6 ммоль/л) оценивали

частоту развития таких осложнений как смерть, нефа-
тальный инфаркт миокарда, реанимация по поводу аси-
столии и инсульт). В группе интенсивной гиполипиде-
мической терапии было отмечено снижение суммар-
ной частоты сердечно-сосудистых осложнений на 27%
(р=0,0004), необходимость в повторной реваскуля-
ризации уменьшалась на 30% (p<0,0001) при сравне-
нии со стандартной терапией [5].

Согласно данным систематического обзора ре-
зультатов исследований, опубликованных в период с
1987 по 2009 гг., назначение статинов до операции КШ
было связано с уменьшением риска перипроцедурной
смертности, инсульта и фибрилляции предсердий.
Следует отметить, что статины оказывают влияние на
прогноз этих больных, уменьшая количество повторных
сердечно-сосудистых осложнений и смерти по любой
причине [28]. Предоперационное назначение статинов
приводит к уменьшению системного воспалительного
ответа организма на вмешательство. В послеопера-
ционном периоде терапия статинами тормозит про-
грессирование атеросклероза в нативных коронар-
ных артериях и препятствует поражению венозных
анастомозов. В исследовании с участием 2377 больных
операционная летальность в группе приема статинов со-
ставила 1,7%, а у больных, не принимавших статины,
– 2,8% (р<0,07). При множественном регрессионном
анализе отсутствие статинов в терапии служило неза-
висимым предиктором смертельных исходов (n=245;
12,9% против 5,6% при приеме статинов; р<0,05) [29].

В наблюдательном исследовании у больных
(n=480), которым планировалось проведение КШ,
лечение статинами сопровождалось снижением на
44% количества таких осложнений, как сердечная не-
достаточность, серьезные нарушения ритма сердца,
смерть по сравнению с теми, кто не получал препара-
ты этой группы (p<0,05). При разделении больных, по-
лучавших статины, по степени снижения уровня 
ХС ЛПНП, меньшее количество исходов отмечено в под-
группе, в которой она была ≥45% от исходного (n=87;
ОШ 0,62; 95% ДИ 0,41-0,93; p<0,05) [30]. 

При изучении частоты развития сердечно-сосуди-
стых осложнений в течение 30 дней после КШ, боль-
ные, принимавшие статины (n=87), имели меньший
риск смертельного исхода (2,3% против 13,0%;
р=0,012), инфаркта миокарда (5,7% против 18,5%;
р=0,017) по сравнению с теми, кто их не получал
(n=54). В модели множественного регрессионного
анализа предикторами развития коронарных событий
были уровень тропонина I >0,01 пг/мл (ОШ 6,85;
р=0,001) и отсутствие терапии статинами (ОШ 4,2;
р=0,01). Связи между уровнем С-реактивного белка и
интерлейкина-6 с развитием осложнений в раннем
послеоперационном периоде установлено не было
[31]. 
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Одним из возможных осложнений, которое приво-
дит к гемодинамической нестабильности больных после
КШ и повышает риск инсульта и послеоперационной
смертности, является фибрилляция предсердий. Со-
гласно данным разных авторов, частота развития дан-
ного осложнения составляет около 30% [32]. Фибрил-
ляция предсердий, ассоциированная с КШ, возникает
преимущественно в течение 3 дней после операции, то-
гда как после 10 дней риск развития аритмии значимо
снижается [33]. В исследовании CORONA (Controlled Ro-
suvastatin Multinational Study in Heart Failure) [34] у
больных с сердечной недостаточностью ишемической
этиологии не было получено связи между приемом ро-
зувастатина 10 мг/сут и фибрилляцией предсердий. Од-
нако данные мета-анализа 6 рандомизированных ис-
следований (n=3557), в три из которых включали
больных с пароксизмальной или персистирующей мер-
цательной аритмией, а в другие три исследования
включили больных для первичной профилактики арит-
мии после КШ, показали, что использование статинов
ассоциировалось со снижением риска возникновения
фибрилляции предсердий по сравнению с группой
контроля (ОШ 0,39; 95% ДИ 0,18-0,85; р=0,02) [35].
В когорте из 623 больных частота возникновения фиб-
рилляции предсердий после КШ в группе терапии ста-
тинами составила 27,1% по сравнению с 38,3% в
группе плацебо (ОШ 2,00; 95% ДИ 1,24-3,24;
р=0,004). Наибольший эффект был достигнут в груп-
пе приема высоких доз (симвастатина 40 мг аторва-
статина 40 мг), тогда как доза 10 мг для обоих препа-
ратов не оказала влияния на частоту развития фибрил-
ляции предсердий [36]. В исследовании по профилак-
тике развития фибрилляции предсердий после опера-
ции КШ терапия аторвастатином в дозе 20 мг у больных,
ранее не имевших в анамнезе аритмии данного типа и
у которых не было опыта приема статинов, сопровож-
далась значимым снижением риска ее развития
(р=0,017). Согласно дизайну исследования, 49 боль-
ных начинали прием статина за 7 дней до КШ, 51 боль-
ной из группы контроля получал плацебо. Независимыми
предикторами послеоперационного развития аритмии
явились: возраст старше 65 лет (ОШ 4,84; 95% ДИ 1,54-
15,13; р=0,007), повышенный уровень С-реактивно-
го белка после операции (ОШ 2,42; 95% ДИ 1,24-6,95;
р=0,015), стенозирование правой коронарной артерии
более 75% в проксимальном и среднем сегментах
(ОШ 1,74; 95% ДИ 1,17-5,34; р=0,024) и превентивное
назначение аторвастатина до операции (ОШ 0,24;
95% ДИ 0,08-0,69; р=0,007) [37]. В другой работе из
234 больных после КШ у 66(28%) была зарегистри-
рована фибрилляция предсердий. Риск развития арит-
мии увеличивался при наличии аритмии в анамнезе (ОШ
11,92; 95% ДИ 2,37-59,98; р=0,026), в то время как
использование статинов сопровождалось снижением ве-

роятности ее возникновения (ОШ 0,52; 95% ДИ 0,28-
0,96; р=0,038). Такой показатель ремоделирования вне-
клеточного матрикса, как тканевой ингибитор мат-
риксной металлопротеиназы 1 типа, увеличивался на
фоне приема статинов на 48% [38]. 

При исследовании 40 больных, перенесших КШ
и получавших аторвастатина 20 мг, было показано
уменьшение высвобождения Р-селектина из эндо-
телиоцитов и экспрессии CD11b нейтрофилами по
сравнению с плацебо, что в свою очередь приводи-
ло к подавлению адгезии активированных нейтро-
филов к эндотелию. Также было выявлено ускорение
апоптоза нейтрофилов и уменьшение содержания
циркулирующих молекул адгезии [39]. 

Описанные противовоспалительные механизмы
статинов, их позитивное воздействие на функцию эн-
дотелия, антиаритмическое действие, а также поло-
жительное влияние на прогноз больных [40] позволяют
сделать вывод о необходимости назначения препара-
тов этой группы, в частности аторвастатина, всем кан-
дидатам на коронарное шунтирование, независимо от
уровня ХС ЛПНП.

Аферез липопротеидов и хирургическая
реваскуляризация миокарда

Исследования, посвященные применению афере-
за у больных, направляемых на КШ, единичны. По дан-
ным многоцентрового исследования с участием 61 боль-
ного (продолжительность наблюдения 50±34 месяцев)
применение ЛПНП-афереза в комбинации с медика-
ментозной терапией после операции КШ сопровож-
далось снижением уровня общего ХС и ХС ЛПНП с 327
мг/дл до 106 мг/дл и с 261 мг/дл до 60 мг/дл, соот-
ветственно. За период наблюдения 2 больным была вы-
полнена эндоваскулярным методом ЧКВ, и выживае-
мость за 3 года составила 97%, за 4 года – 94% [41].
Согласно данным небольшого исследования (n=12) по
влиянию ЛПНП-афереза с 1 по 8 день после операции
КШ (23 артериальных шунта и 21 венозных) отмече-
но снижение уровня общего ХС с 447±112 мг/дл до
228±46 мг/дл. При ангиографическом контроле через
6 месяцев выявлена единственная окклюзия венозно-
го шунта к диагональной артерии малого диаметра [42].
В российском исследовании больных после успешной
операции КШ с недостигнутым уровнем целевого 
ХС ЛПНП на фоне максимально переносимой дозы атор-
вастатина у 17 из 34 пациентов еженедельно выполняли
процедуры каскадной плазмофильтрации, на фоне
которых было показано снижение уровня ХС ЛПНП, 
апоВ и Лп(а) на 64±9%, 65±8% и 52±15%, соответ-
ственно, а также лучшая проходимость венозных ана-
стомозов: 88,2% в сравнении с 72,7% больных, не по-
лучавших терапевтический аферез, p=0,05. Приме-
нение ЛПНП-афереза сопровождалось уменьшением
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риска развития окклюзии венозных шунтов на 46% (ОР
0,54; 95% ДИ 0,27-1,02; p=0,05) [43].

Заключение
Больные, перенесшие операцию реваскуляриза-

ции миокарда, относятся к категории очень высокого
риска развития сердечно-сосудистых осложнений, что
требует проведения активных мероприятий по кор-
рекции всех факторов риска, в том числе поддержания
уровня ХС ЛПНП <1,8 ммоль/л. Применение статинов
в высоких дозах оправдано еще до оперативного вме-

шательства – с целью уменьшения частоты периопе-
рационного повреждения миокарда, а также снижения
риска фибрилляции предсердий. При недостаточной
эффективности максимально возможной медикамен-
тозной терапии для достижения целевой концентрации
ХС ЛПНП возможно применение методов терапевти-
ческого афереза.

Конфликт интересов. Все авторы заявляют об от-
сутствии потенциального конфликта интересов, тре-
бующего раскрытия в данной статье.
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