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Структура основных жалоб, связанных с проведением операции и анестезии

Основные жалобы

2011 г. (N=124) 2012 г. (N=108)
«Общая» 
анестезия

(N=86)

Регионарная 
анестезия

(N=38)

«Общая» 
анестезия

(N=68)

Регионарная 
анестезия

(N=40)
Послеоперационная боль (%) 57 50 51 45
Тошнота и рвота (%) 45 24 41 25
Холод, дрожь, озноб (%) 38 47 19♦ 22♦
Прочие (%) 17 18 25 21

 Примечание: ♦ – р<0,05 критерий Z в аналогичных группах между 2011 и 2012 гг.
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В 12-месячном сравнительном рандомизированном исследовании оценена эффективность терапии высокой дозой сим-
вастатина (40 мг), назначаемого пациентам в остром периоде ишемического инсульта. Назначение 40 мг симвастатина боль-
ным в острой фазе ишемического инсульта наряду с сопутствующей нейропротекторной и антигипертензивной терапией спо-
собствует уменьшению количества повторных кардиоваскулярных катастроф, положительной динамике неврологического 
статуса и регрессу проявлений эндотелиальной дисфункции в виде значительного уменьшения количества циркулирующих 
в крови клеток десквамированного эндотелия.

Ключевые слова: ишемический инсульт, симвастатин, высокая доза, эндотелиальная дисфункция, сердечно-сосудистые 
события.

A. Yu. MALYGIN1, A. L. KHOKHLOV2

EXPERIENCE SIMVASTATIN IN ISCHEMIC STROKE

1Yaroslavl hospital clinical municipal № 8, resuscitation unit, 
Russia, 150000, Yaroslavl, Suzdalskoe highway, 39, tel. 84852447912. E-mail: doc_mal@rambler.ru;

2chair of clinical pharmacology Yaroslavl state medical academy, 
Russia, 150000, Yaroslavl, Revolutsionnaya ul. 5, tel. 84852460935. E-mail: al460935@yandex.ru

The effi cacy of high-dose simvastatin (40 mg/day) therapy initiated in acute stage of ischemic stroke was evaluated in 12-month 
comparative randomized study. Simvastatin 40 mg/day prescribed along with neuroprotective and antihypertensive treatment in acute 
stage of ischemic stroke leads to lowering of recurrent cardiovascular events number, positive dynamics of neurological status, 
regression of endothelial dysfunction refl ected by signifi cant decrease in number of circulating desquamated endotheliocytes.
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Проблема лечения острого нарушения мозгового 
кровообращения (ОНМК) остается одной из наиболее 
актуальных во всем мире. На долю инсульта прихо-
дится почти треть всех случаев сердечно-сосудистой 
смерти [11], а у выживших больных инвалидизация со-
ставляет более 60% [8, 10]. В России регистрируется 
более 400 тыс. инсультов в год, среди которых более 
часто (70–85%) встречаются ишемические инсульты 
(ИИ) [2, 4].

Атеротромбоз является ведущим патогенетиче-
ским механизмом развития ишемического инсульта. В 
настоящее время основным объектом внимания иссле-
дователей стал эндотелий сосудов, который считается 
как органом-мишенью для артериальной гипертензии и 
атеросклероза, так и эффектором в патогенезе данных 
состояний [5]. Первичная и вторичная профилактика 
мозговых инсультов справедливо считается одной из 
приоритетных задач современной медицины. Доволь-
но долгое время оставалась неясной целесообраз-
ность гиполипидемической терапии для профилактики 
мозговых инсультов. В литературе имеются как данные 
по позитивному влиянию гиполипидемических препа-
ратов (прежде всего статинов) на исходы и рецидивы 
нарушений мозгового кровообращения [6, 9], так и бо-
лее скромные результаты исследований в этой обла-
сти [7]. При этом у сторонников терапии статинами нет 
единого мнения о том, как рано следует назначать эти 
препараты пациентам с ишемическим инсультом. Если 
при ишемической болезни сердца раннее назначение 
статинов считается, безусловно, оправданным, то 
польза применения этих препаратов уже в острой ста-
дии мозгового инсульта окончательно не выяснена и 
требует дополнительных исследований. Влияние ста-
тинов на эндотелиальную дисфункцию, вероятно, про-
исходит опосредованно через нормализацию липидно-
го спектра крови и с помощью прямого воздействия на 
эндотелий (вне зависимости от воздействия на липид-
ный спектр крови) [3]. Одним из маркеров повреждения 
сосудистого эндотелия является степень его десква-
мации, которую отражает количество циркулирующих 
(десквамированных) эндотелиоцитов в крови [13]. 
Увеличение числа циркулирующих эндотелиоцитов [1, 
12] у пациентов, перенесших ишемический инсульт, 

рассматривается как показатель степени повреждения 
сосудистой стенки [15]. Из вышеизложенного вытекает 
стратегия вторичной профилактики цереброваскуляр-
ных нарушений. Она заключается прежде всего в вы-
явлении ранних предикторов прогноза тяжести инсуль-
та, в качестве которых может выступать определение 
числа десквамированных эндотелиальных клеток.

Цель исследования — в 12-месячном наблюдении 
оценить смертность, частоту повторных кардиоваску-
лярных событий, динамику неврологического дефицита 
и эндотелиальной дисфункции у пациентов с впервые 
возникшим ишемическим инсультом при назначении 
симвастатина 40 мг/сут. в остром периоде болезни.

l=2е!,=л/ , ме2%д/
В исследование включено 210 пациентов обоего 

пола, средний возраст – 65,55 ± 8,2 года, с впервые воз-
никшим ИИ. Выделено две группы: I – 105 пациентов, 
получавших стандартное лечение ИИ, группа II – 105 че-
ловек, дополнительно получавших 40 мг симвастатина 
(зокор-форте, MSD, Швейцария). Период наблюдения – 
12 месяцев. Выполняли подсчет клеток десквамиро-
ванного эндотелия; оценивали неврологический статус: 
шкалы MMSE, NIHSS, Скандинавская; динамику уров-
ней общего холестерина (ОХ), холестерина липопроте-
идов низкой плотности (ХСЛПНП), триглицеридов (ТГ). 
Статистическая обработка проводилась с использова-
нием стандартных методов вариационной статистики. 
Для сравнения величин применяли t-тест Стьюдента, 
Хи-квадрат. Достоверными считались различия, если 
полученное значение p для данного критерия (теста) 
ниже критического уровня значимости α=0,05.

pеƒ3ль2=2/ , %K“3›де…,е
Из включенных в исследование 210 пациентов к 

90-му дню наблюдения умерли 9 больных (6 – в I и 3 – во 
II группах). К середине наблюдения (180-е сутки) эти по-
казатели в группах составляли 11 и 8 человек соответ-
ственно (p>0,05). В конце периода наблюдения смер-
тность среди пациентов I группы по-прежнему была 
выше, но эти различия не имели статистической значи-
мости (19 умерших в I группе и 16 – во II группе). Повтор-
ные сердечно-сосудистые события также наблюдались 

Динамика показателей липидного спектра (ммоль/л)

Показатель День исследования Группа I Группа II

ОХ, ммоль/л

1
90
180
360

5,16±1,6
5,0±1,08
5,06±0,7
5,07±0,7

5,46±1,3
  5,22±1,0*

     4,91±1,2 *** 
       4,72±0,7*** ††

Х-ЛПНП, ммоль/л 

1
90
180
360

2,21±0,9  
2,17±0,5  
2,25±0,4
2,12±0,4

2,21±0,6
 2,04±0,4*

        1,94±0,7***†††

          1,83±0,8 *** †††

ТГ, ммоль/л 

1
90
180
360

1,09±0,2
0,96±0,3
0,94±0,3
1,02±0,3

1,15±0,4
     1,07±0,3 *†† 
     0,99±0,4***
     0,96±0,4 ***

 Примечание: ОХ – общий холестерин, Х-ЛПНП – холестерин липопротеидов низкой плотности,ТГ – триглице-
риды; * – p<0,05, ** – p<0,01, *** – p<0,001 (по сравнению с исходными значениями); † – p<0,05, 
†† – p<0,01, ††† – p<0,001 (по сравнению с аналогичными показателями противоположной группы).
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в обеих группах и в течение года составили за период 
наблюдения в I группе – 21,9% (n=23) и во II группе – 
16,19% (n=17), p>0,05. Комбинированная конечная точ-
ка (смерть + повторные ССЗ + повторные госпитализа-
ции) была достигнута в 64 случаях в I группе (60,9%) и 
в 49 (46,6%) – во II (р=0,037). 

При поступлении изучаемые группы больных имели 
сходный липидный профиль (таблица). На протяже-
нии исследования в группе I все показатели липидного 
спектра не менялись. На фоне терапии симвастатином 
в группе II отмечено отчетливое снижение уровней ОХ, 
ТГ и ХС ЛПНП уже на 90-е сутки наблюдения с после-
дующим высокодостоверным достижением нормаль-
ных для больных высокого риска значений к 180-му и 
360-му дням (таблица).

Число клеток десквамированного эндотелия под-
считывалось в динамике с использованием методики 
J. Hladovec [14]. На фоне стандартного лечения в груп-
пе I, хотя и наблюдалось достоверное уменьшение ко-
личества эндотелиоцитов через 1 и 3 недели лечения, 
в дальнейшем число их даже возросло, хотя и оста-
валось статистически значимо ниже по отношению к 
исходному уровню. Напротив, в группе II достоверное 
уменьшение числа клеток десквамированного эндоте-
лия после недели приема симвастатина продолжало 
выражено регрессировать и составило в конце перио-
да наблюдения 9,59±3,37 против 17,67±6,5 клеток ис-
ходно, р<0,001 (рис. 1).

При оценке неврологического статуса по Скандинав-
ской шкале (Scandinavian Stroke Study Group, 1985) в ка-
ждой из групп отмечалось достоверное нарастание бал-
лов к 90-му и далее к 180-му и 360-му дням наблюдения. 
Однако это нарастание было более быстрым и выражен-
ным у пациентов, получавших зокор-форте. Абсолютные 
показатели оценки в этой группе были достоверно выше, 
чем в группе I, в конце исследования (рис. 2). 

При оценке ментальных функций по шкале Mini 
Mental State Examination – MMSE (M. Folstein et al., 
адаптированная, 1985) также отмечалось более ран-
нее восстановление когнитивных способностей у боль-
ных, принимающих 40 мг симвастатина (рис. 3).

Улучшение показателей по шкале NIHSS было за-
фиксировано в каждой из групп, но у пациентов группы 
II это улучшение было более отчетливым. При этом 
межгрупповое различие показателей было достовер-
ным (р=0,04) (рис. 4).

Рис. 2. Динамика неврологического 
статуса по Скандинавской шкале (баллы)

 Примечание: * – p<0,05, ** – p<0,01, *** – p<0,001 
(по сравнению с исходными значе-
ниями); † – p<0,05 (по сравнению с 
аналогичными показателями проти-
воположной группы).

Рис. 4. Динамика неврологического 
статуса по шкале NIHSS (баллы)
десквамированного эндотелия

 Примечание: * – p<0,01, ** – p<0,001 (по сравнению 
с исходными значениями); † – p<0,05 
(по сравнению с аналогичными пока-
зателями противоположной группы).

Рис. 1. Динамика числа клеток 
десквамированного эндотелия

 Примечание: * – p<0,001 (по сравнению с исходны-
ми значениями); † – p<0,05, †† – p<0,001 
(по сравнению с аналогичными пока-
зателями противоположной группы).

Рис. 3. Динамика неврологического 
статуса по шкале MMSE (баллы)

 Примечание: * – p<0,01, ** – p<0,001 (по сравнению 
с исходными значениями); † – p<0,001 
(по сравнению с аналогичными пока-
зателями противоположной группы). 

Полученные в исследовании результаты сви-
детельствуют о том, что назначение 40 мг сим-
вастатина (зокор форте), начиная с острой фазы 
ишемического инсульта, наряду с сопутствующей 
нейропротекторной и антигипертензивной терапией 
способствует уменьшению количества повторных 
кардиоваскулярных катастроф; отчетливой поло-
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жительной динамике неврологического статуса; 
регрессу проявлений эндотелиальной дисфункции 
в виде значительного уменьшения количества цир-
кулирующих в крови клеток десквамированного эн-
дотелия.
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В исследование были вовлечены 2 группы пациентов после дистальной субтотальной резекции желудка по 21 человеку. 
В первую группу вошли пациенты, которым проводилось раннее энтеральное питание. У больных второй группы проводи-
лось парентеральное питание. Оценивались объективное состояние пациентов, время пребывания в стационаре, наличие 
послеоперационных осложнений как со стороны раны и брюшной полости, так и со стороны общих осложнений. Включение 
раннего энтерального питания в обычную схему ведения больных в послеоперационном периоде после резекции желудка 
позволяет предотвратить различные осложнения со стороны раны и брюшной полости (нагноение раны, несостоятельность 
анастомоза). Раннее энтеральное питание, обеспечивая сохранность слизистой тонкой кишки, позволяет предотвратить бак-
териальную транслокацию и снизить риск инфекционных осложнений. У больных, получавших раннее энтеральное питание, 
средняя длительность пребывания в стационаре достоверно меньше (16,24±0,36 суток, P < 0,01), чем у больных, которые 
получали парентеральное питание (23,14± 0,81 суток, P < 0,01). Этот аспект имеет экономическое значение.

Ключевые слова: раннее энтеральное питание, резекция желудка.
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