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Назначение статинов пациентам с под�

твержденным диагнозом ИБС не только

приносит пользу их здоровью, но и явля�

ется экономически выгодным, так как

позволяет избежать затрат на лечение

осложнений. В ряде исследований с при�

менением препаратов этой группы одной

из задач было найти ответ на вопрос,

можно ли с помощью интенсивной

(т. е. высокими дозами) статинотерапии

еще больше снизить риск кардиоваску�

лярных событий у больных стабильной

ИБС и у пациентов с острым коронарным

синдромом (ОКС).

Настоящая статья является обзором

крупных (n>1000 пациентов) рандомизи�

рованных клинических исследований

(РКИ) интенсивной статинотерапии у па�

циентов с ИБС, в которых сравнивались

два статина (один в высокой дозе, дру�

гой – в стандартной). В ней будут исполь�

зованы следующие определения:

• Стабильная ИБС – наличие инфарк�

та миокарда (ИМ), стенокардии или ре�

васкуляризации в анамнезе.

• ОКС – наличие типичных симптомов

ишемии миокарда с новыми изменения�

ми на ЭКГ, указывающими на ИМ или

ишемию, с повышением или без повыше�

ния кардиальных ферментов выше верх�

ней границы нормы.

В обзор не включали исследования ин�

тенсивной гиполипидемической терапии,

в которых сообщались только промежу�

точные исходы (например, прогрессиро�

вание атеросклероза [1, 2]) или использо�

вались конечные точки, основанные

только на симптомах (например, ишемии

[3]). Так как риск нефатальных кардио�

васкулярных событий и смертельного ис�

хода в значительной степени отличается

у больных стабильной ИБС и у пациентов

с недавно перенесенным ОКС, дальней�

шее обсуждение будет организовано по

двум сценариям.

Сценарий первый: стабильная
ишемическая болезнь сердца

В эпидемиологических исследованиях

было показано наличие положительной

корреляции между холестерином сыво�

ротки и риском развития ИБС и одновре�

менно отсутствие границы, ниже которой

снижение холестерина не приносило бы

пользы [4, 5]. По данным РКИ, в частнос�

ти исследования HPS (Heart Protection

Study), у пациентов с низким холестери�

ном липопротеидов низкой плотности

(ЛПНП; <100 мг/дл), как и у больных

с более высоким холестерином ЛПНП,

снижение кардиоваскулярного риска при

лечении статинами зависит от изначаль�

ного абсолютного риска и снижения хо�

лестерина ЛПНП под действием терапии

[6]. Таким образом, пациенты с изначаль�

но более высоким холестерином ЛПНП

получат больше пользы от лечения, чем

больные с более низким холестерином

ЛПНП. Основываясь на данных около

полумиллиона пациенто�лет наблюде�

ния, полученных у более 90 тыс. участни�

ков 14 клинических исследований, экс�

пертная группа СТТ (Cholesterol Treat�

ment Trialists) пришла к выводу, что лече�

ние статинами достоверно снижает отно�

сительный риск (ОР): 

• коронарной смерти на 19% (абсолют�

ное снижение риска 1,4% у пациентов

с ИМ или ИБС в анамнезе и 0,4% у лиц

без этой патологии);

• необходимости в реваскуляризации

миокарда на 24% (абсолютное снижение

риска 2,7 и 1,2% соответственно);

• инсульта на 17% (абсолютное сниже�

ние риска 0,8 и 0,5% соответственно);

• значимых сосудистых событий на

21% (абсолютное снижение риска 4,8 и

2,5% соответственно) [7].

Относительное снижение риска было

пропорционально абсолютному сниже�

нию холестерина ЛПНП и длительности

терапии и было примерно одинаковым

в разных возрастных группах, у мужчин и

женщин, у пациентов с анамнезом ИМ

или ИБС и без него. Во всех исследовани�

ях абсолютная клиническая польза от ле�

чения статинами была пропорциональна

изначальному абсолютному риску кар�

диоваскулярных событий. 

В целом эпидемиологические и клини�

ческие исследования (HPS и CTT) под�

черкивают необходимость длительной

непрерывной гиполипидемической тера�

пии, особенно у больных с высоким рис�

ком сосудистых событий. В свете этих

данных использование группы плацебо

в исследованиях с участием пациентов

с ИБС было признано неэтичным, и

в последующих исследованиях стали

сравнивать более и менее интенсивные

режимы статинотерапии.

Исследование TNT
Главной целью этого исследования бы�

ло установить, будет ли снижение хо�

лестерина ЛПНП <100 мг/дл у больных

стабильной ИБС сопровождаться соот�

ветствующим снижением риска основных

кардиоваскулярных исходов [8]. После

8�недельного открытого периода (атор�

вастатин 10 мг/сут) примерно 10 тыс. па�

циентов рандомизировали для получения

аторвастатина 10 или 80 мг/сут. На протя�

жении открытого периода холестерин

ЛПНП снизился в среднем на 35% (вся

популяция исследования), а затем оста�

вался примерно на 20% ниже в группе ин�

тенсивной терапии (77 vs 100 мг/дл). Ко�

нечная точка развилась у 8,7% пациентов,

получавших аторвастатин 80 мг/сут, и у

10,9% больных, которые принимали пре�

парат в дозе 10 мг/сут (абсолютное сни�

жение риска 2,2%; относительное сниже�

ние риска 22%; ОР 0,78). Это преимущес�

тво было достигнуто благодаря значи�

тельному снижению риска нефатального

ИМ (ОР 0,78) и фатального/нефатально�

го инсульта (ОР 0,75) без достоверных

различий в частоте реанимированной

остановки сердца (р=0,09) и смерти от

ИБС (р=0,89). Неблагоприятные собы�

тия, связанные с лечением, достоверно

чаще развивались в группе аторвастатина

80 мг/сут (8,1 vs 5,8% в группе 10 мг/сут;

p<0,001), в том числе повышение пече�

ночных ферментов (1,2 vs 0,2%; р<0,001)

и необходимость в отмене лечения (7,2 vs

5,3%; р<0,001). Несмотря на это, интен�

сивная терапия аторвастатином была

признана в целом безопасной и не повы�

шающей риска жизнеугрожающих состо�

яний. Безопасность достижения низких

уровней холестерина ЛПНП была доказа�

на в последующем анализе исследования

TNT [9].

Исследование IDEAL
В исследовании IDEAL (Incremental

Decrease in End�Point Through Aggressive

Lipid Lowering) 8888 пациентов с ИМ

в анамнезе рандомизировали для получе�

ния симвастатина в стандартных дозах

20�40 мг/сут или аторвастатина в высокой

дозе 80 мг/сут [10]. Около 75% пациентов

каждой группы до рандомизации уже по�

лучали лечение статином. Наблюдение

продолжалось в среднем 4,8 года; главной

конечной точкой было развитие любого

из трех коронарных событий (нефаталь�

ного ИМ, реанимированной остановки

сердца, смерти от ИБС). Средний уровень

холестерина ЛПНП был на 23% ниже

в группе аторвастатина 80 мг/сут по

сравнению с группой симвастатина

20 мг/сут. Статистически значимого сни�

жения главной конечной точки достиг�

нуть не удалось (ОР 0,89), однако про�

изошло достоверное снижение по допол�

нительным конечным точкам – частоте

основных кардиоваскулярных событий

(ОР 0,87) и событий, связанных с ИБС

(ОР 0,84). По сравнению с другими иссле�

дованиями частота неблагоприятных со�

бытий в исследовании IDEAL была очень

высокой, однако не различалась между

группами (47,4% в группе симвастатина

20�40 мг/сут и 46,5% в группе аторваста�

тина 80 мг/сут; р=0,42). С другой сторо�

ны, частота неблагоприятных событий,

ставших причиной выхода пациента из

исследования, была низкой и сравнимой

с таковой в других исследованиях (4,2 и

9,6% в группе симвастатина и аторваста�

тина соответственно; р<0,001).

Обсуждение
С практической точки зрения внима�

ния заслуживают два вопроса: во�первых,

снижает ли интенсивная статинотерапия

риск сосудистых событий у пациентов

с ИБС в анамнезе и, во�вторых, не дается

ли это снижение риска дорогой ценой

(например, за счет повышения риска по�

бочных эффектов).

Следует отметить, что ни в одном из

вышеуказанных исследований (TNT и

IDEAL) лечение высокими дозами стати�

нов не сопровождалось достоверным сни�

жением важнейшей конечной точки – об�

щей смертности – по сравнению с менее

интенсивной терапией, в то время как в бо�

лее ранних клинических исследованиях

статинов, в частности 4S (Scandinavian Sim�

vastatin Survival Study [11]), было показано

достоверное снижение общей смертности.

Одним из возможных объяснений этому

может быть тот факт, что в исследованиях

TNT и IDEAL пациенты получали меди�

цинскую помощь в целом на более высоком

уровне, и статинотерапия проводилась на

фоне всевозрастающего использования

реваскуляризации, антитромбоцитарных

препаратов, блокаторов ренин�ангиотен�

зиновой системы и β�блокаторов. С дру�

гой стороны, в обоих этих исследованиях

в группах интенсивной терапии было

отмечено преимущество в отношении

снижения риска основных кардиоваску�

лярных событий, что может указывать на

необходимость более длительного наблю�

дения, чтобы этот эффект отразился на

показателе общей смертности.

Помимо эффективности и безопаснос�

ти интенсивной гиполипидемической те�

рапии важным вопросом является стои�

мость такого лечения, определяющая его

профилактическую ценность. На основа�

нии результатов недавно завершившихся

исследований были пересмотрены евро�

пейские (NICE) и американские (ATP III)

руководства, и теперь у пациентов с ИБС

в анамнезе уровень холестерина ЛПНП

рекомендуется снижать <78 и <70 мг/дл

соответственно. В Европе и США для

оценки соотношения стоимости и эффек�

тивности лечения используют показатель

QALY (quality�adjusted life year) – год жиз�

ни, стандартизованной по ее качеству,

приобретаемый при помощи какого�либо

лечения. Devlin и соавт. подсчитали, что

для больных стабильной ИБС каждый

QALY, получаемый при постоянной тера�

пии высокими дозами статинов, будет

стоить 30�45 тыс. долларов США [12].

До настоящего времени не проводи�

лось исследований по оценке пользы, по�

лучаемой при достижении конкретных

уровней холестерина ЛПНП. Так называ�

емые целевые уровни, рекомендованные

различными руководствами, основыва�

ются на средних уровнях холестерина

ЛПНП в клинических исследованиях.

Значительная часть пациентов не достиг�

нет низких уровней холестерина ЛПНП

даже на фоне интенсивной гиполипиде�

мической терапии. Таким образом, одним

из вариантов достижения холестерина

ЛПНП <70 мг/дл является следующий

подход: начинать терапию со средних доз

симвастатина (40 мг/сут; генерический и

широко доступный препарат), а негене�

рические препараты в высоких дозах

(например, аторвастатин 80 мг/сут) на�

значать больным стабильной ИБС, кото�

рые не достигли целевых уровней холе�

стерина ЛПНП на 40 мг симвастатина.

Сценарий второй: 
острый коронарный синдром

Период времени непосредственно по�

сле острого коронарного события харак�

теризуется высоким риском неблагопри�

ятных кардиоваскулярных исходов, таких

как внезапная кардиальная смерть, сер�

дечная недостаточность, нарушения рит�

ма, повторный ИМ, ишемия миокарда и

инсульт. Существенным ограничением

исследований 4S [11], LIPID (Long�Term

Intervention with Pravastatin in Ischaemic

Disease [13]) и CARE (Cholesterol and Re�

current Events [14]), в которых участвова�

ли пациенты с ОКС в анамнезе, является

невключение больных в первые 4�6 мес

после ОКС, что не позволяет адекватно

оценить эффективность статинов в сни�

жении риска неблагоприятных исходов

ОКС. Этого недостатка лишены более

современные исследования, в частности

MIRACL (Myocardial Ischemia Reduction

with Aggressive Cholesterol Lowering),

PROVE IT�TIMI 22 (Pravastatin or Atorvas�

tatin Evaluation & Infection Therapy –

Thrombolysis in Myocardial Infarction 22) и

A to Z (Aggrastat to Zocor).

Исследование MIRACL
В этом исследовании аторвастатин

80 мг/сут сравнивали с плацебо при нача�

ле лечения в первые 24�96 ч после разви�

тия острого коронарного синдрома (опре�

деленного как нестабильная стенокардия

или инфаркт миокарда без зубца Q). Глав�

ной конечной точкой было развитие

любого из следующих событий: смерть;

нефатальный острый ИМ; реанимиро�

ванная остановка сердца; повторная

симптоматическая ишемия миокарда,

подтвержденная объективно и требующая

госпитализации [15].

Около 3 тыс. пациентов в возрасте 18

лет и старше были рандомизированы для

получения соответствующего лечения

с последующим наблюдением до 16 нед

после ОКС. По сравнению с группой пла�

цебо у пациентов, получавших статин

в высокой дозе, отмечалось снижение

главной конечной точки (14,8 vs 7,4%)

с пограничным уровнем достоверности

Интенсивная статинотерапия при ишемической болезни сердца
Впоследние годы во всем мире отмечается рост распространенности ишемической болезни сердца

(ИБС), что связано прежде всего с увеличением влияния факторов сосудистого риска. В то же время
благодаря постоянному совершенствованию терапевтической и хирургической помощи пациентам
с кардиологической патологией все большее число таких больных выживают после острого
коронарного события. По сравнению с общей популяцией пациенты с ИБС имеют более высокий
абсолютный риск повторных коронарных событий и, следовательно, получают более выраженный
эффект от лекарственных препаратов, в частности статинов и антигипертензивных средств.

ZU_2009_15-16.qxd  28.08.2009  17:49  Page 50



51

КАРДІОЛОГІЯ • ОГЛЯДwww.health!ua.com

Наш сайт  www.health!ua.com В среднем более 6200 посещений в день • Архив «Медичної газети «Здоров’я України» с 2003 года

(р=0,048). Статистически значимых раз�

личий в отношении смерти, нефатально�

го ИМ и остановки сердца между группа�

ми не было, однако в группе аторвастати�

на наблюдалось достоверно меньше сим�

птоматических ишемических эпизодов,

требующих госпитализации (6,2 vs 8,4%).

Достоверные различия отсутствовали

также для дополнительных конечных то�

чек (выполнение реваскуляризационных

вмешательств, усугубление сердечной не�

достаточности или стенокардии). Уровни

холестерина ЛПНП были значительно

ниже (в среднем на 50%, р<0,001), а ак�

тивность трансаминаз – значительно вы�

ше (в среднем в 2 раза; р<0,001) у пациен�

тов, получавших аторвастатин 80 мг.

Исследование PROVE IT(TIMI 22
Изначально целью исследования было

доказать, что правастатин 40 мг/сут (стан�

дартная терапия), по крайней мере, не ху�

же, чем аторвастатин 80 мг/сут (интен�

сивная терапия), при назначении в пер�

вые 10 дней после ОКС [16]. Однако силы

статистических данных для этого оказа�

лось недостаточно, и дальнейший анализ

проводили для оценки пользы высоко�

дозовой статинотерапии при ОКС. Допол�

нительно изучалась целесообразность

10�дневного курса гатифлоксацина

(vs плацебо), назначаемого 1 раз в месяц на

протяжении всего периода исследования.

Через 2 года наблюдения в группе атор�

вастатина 80 мг/сут уровни холестерина

ЛПНП были примерно на 20% ниже

(р<0,001), а частота достижения главной

конечной точки (включала смерть от лю�

бой причины; ИМ; нестабильную стено�

кардию, требующую госпитализации и ре�

васкуляризации) – на 3,9% ниже по сравне�

нию с группой правастатина 40 мг/сут

(снижение риска на 16% в пользу интен�

сивной терапии; р=0,005). В группе атор�

вастатина уровни С�реактивного белка

значительно снизились в первые 30 дней

по сравнению со стандартным лечением

(р<0,001), и эти различия сохранялись на

протяжении всего 2�летнего периода на�

блюдения. Кроме того, было отмечено

достоверное снижение риска (на 14%;

р=0,029) по дополнительным конечным

точкам (смерть от ИБС, нефатальный ИМ

и реваскуляризация в первые 30 дней после

рандомизации). Преимущество интенсив�

ной терапии было одинаковым в предопре�

деленных группах (у мужчин и женщин,

у пациентов с диабетом и без диабета, у па�

циентов с нестабильной стенокардией и

ИМ), однако оно было значительно более

выраженным у пациентов с изначальным

холестерином ЛПНП >125 мг/дл. Частота

отмены лечения между группами не разли�

чалась (р=0,3), хотя повышение трансами�

наз достоверно чаще встречалось в группе

интенсивной терапии (p<0,001). Во всех

случаях этот симптом разрешался после

снижения дозы или отмены препарата.

Исследование A to Z
В ходе фазы Z этого исследования

сравнивали ранний и интенсивный режим

статинотерапии (симвастатин 40 мг/сут на

протяжении 1 мес, затем 80 мг/сут) с от�

сроченным назначением менее интенсив�

ного лечения (плацебо на протяжении

4 мес, затем симвастатин 20 мг/сут) у па�

циентов с ОКС (ИМ без элевации или

с элевацией сегмента ST) [17]. Главная ко�

нечная точка была комбинированной и

включала кардиоваскулярную смерть, не�

фатальный ИМ, повторные госпитализа�

ции по поводу ОКС или инсульта. Допол�

нительными конечными точками были

компоненты главной конечной точки,

а также реваскуляризация по поводу ише�

мии, развитие сердечной недостаточнос�

ти и общая смертность. До включения

в исследование 44% пациентов было про�

ведено чрескожное коронарное вмеша�

тельство (ЧКВ); 32% пациентов в группе

плацебо С�реактивного белка + симва�

статин 20 мг и 34% пациентов в группе

симвастатина 40/80 мг досрочно прекра�

тили лечение. На протяжении периода

наблюдения уровни холестерина ЛПНП и

СРБ были значительно ниже в группе

симвастатина 40/80 мг (р<0,001). Главная

конечная точка была зарегистрирована у

14,4% пациентов, получавших симваста�

тин 40/80 мг, и у 16,7% больных, которые

принимали плацебо + статин (ОР 0,89).

Последующий анализ показал, что разли�

чия в главной конечной точке отсутство�

вали в первые 4 мес лечения (ОР 1,01), од�

нако затем они становились достоверны�

ми и сохранялись до конца исследования

(ОР 0,75). Повышение трансаминаз сыво�

ротки больше 3�кратной верхней границы

нормы было отмечено у 0,4% пациентов

группы плацебо + статин и у 0,9% боль�

ных, получавших только симвастатин

(р=0,05). Однако тяжелая миопатия раз�

вилась в 9 случаях в группе симвастатина

40/80 мг и только у 1 пациента из группы

симвастатина 20 мг. Другими словами, на

каждые 3 тяжелых кардиоваскулярных

события, предотвращенные при помощи

симвастатина 80 мг, приходился 1 случай

тяжелой миопатии.

Обсуждение
Очевидное несоответствие результатов

вышеуказанных исследований (MIRACL,

PROVE IT�TIMI 22 и A to Z) подчеркива�

ет важное значение различий в дизайне и

проведении исследований, в частности

таких как отбор пациентов, принадлежа�

щих к разным популяционным группам;

различия в начальных характеристиках

участников; вариабельные критерии

включения/исключения и разные опреде�

ления конечных точек; неодинаковый пе�

риод лечения (A to Z); использование со�

путствующей терапии, включая интер�

венционные процедуры по поводу ОКС.

Уже в ходе исследования могут появлять�

ся новые факторы – различия в числе па�

циентов, досрочно вышедших из исследо�

вания; ниже по сравнению с ожидаемой

частота событий, не позволяющая про�

вести статистически адекватный анализ

и др. Кроме того, так как в исследованиях

использовались разные представители

группы статинов, можно предположить,

что различия в результатах по крайней ме�

ре частично могут быть связаны с различ�

ным действием отдельных статинов и их

так называемыми плейотропными (нели�

пидными) эффектами.

В более ранней публикации Wiviott и

соавт. сравнивали результаты, получен�

ные в исследования PROVE IT�TIMI 22 и

A to Z [18]. Два главных различия состоя�

ли в том, что в исследовании A to Z было

на 50% меньше пациентов с проведенным

ЧКВ до включения и оно проводилось

в основном в Европе, в то время как PROVE

IT�TIMI 22 является, по сути, североаме�

риканским исследованием. Также следует

отметить различия в изначальных и ко�

нечных уровнях высокочувствительного

СРБ и холестерина ЛПНП и наличие дли�

тельного (4 мес) плацебо�периода в ис�

следовании A to Z. В обоих исследовани�

ях частота кардиоваскулярных событий

была несколько ниже в группе более ин�

тенсивной терапии. Недавно проведен�

ный метаанализ этих исследований про�

демонстрировал, что интенсивная стати�

нотерапия снижала общую смертность

после ОКС примерно на 23% (ОР 0,77)

без статистически значимых различий

между исследованиями.

В исследовании A to Z в группе интен�

сивной терапии (симвастатин 40/80 мг)

значительное повышение трансаминаз

наблюдалось в 2 раза чаще по сравнению

с группой плацебо/симвастатин 20 мг. По

данным Nissen и соавт., нарушение функ�

ции печени и миалгия – известные по�

бочные эффекты лечения высокими доза�

ми статинов, которые сами по себе не вы�

зывают необходимости в отмене лечения,

но могут требовать снижения дозы препа�

рата [20]. В 2008 г. был опубликован

детальный алгоритм по оценке и ведению

статининдуцированных побочных эф�

фектов [21].

Высокая частота миопатии в исследо�

вании A to Z подняла вопрос о безопас�

ности высоких доз симвастатина. В по�

следующем в исследовании SEARCH

(Study of Effectiveness of Additional Reduc�

tions in Cholesterol and Homocysteine),

сравнивавшем симвастатин 20 мг и сим�

вастатин 80 мг при стабильной ИБС, бы�

ли получены данные относительно отда�

ленной токсичности симвастатина 80 мг:

частота миопатии в этой группе лечения

составила 4%, причем в большинстве слу�

чаев это осложнение развивалось у паци�

ентов, получавших сопутствующее лече�

ние амиодароном (нежелательные межле�

карственные взаимодействия).

Дополнительный анализ исследования

PROVE IT�TIMI 22, выполненный Ray и

соавт., показал значительное снижение

главной конечной точки (все случаи

смерти, ИМ и повторных госпитализа�

ций) через 30 дней после ОКС у пациен�

тов, рандомизированных для получения

интенсивной терапии (аторвастатином

80 мг по сравнению с правастатином

40 мг) [22]. Авторы пришли к выводу, что

этот ранний эффект был связан с плейо�

тропными эффектами высокодозового

лечения статинами, так как преимущес�

тво в группе интенсивной терапии сохра�

нялось даже после стандартизации по

уровню холестерина ЛПНП, достигаемо�

го к 30�му дню исследования.

Хотя преимущества интенсивной тера�

пии после ОКС проявляются уже в пер�

вые 30 дней, наиболее заметными они

стают после 4 мес лечения. Однако этот

срок все равно значительно меньше, чем

1�2 года, требуемые для получения ста�

тистически достоверной пользы у боль�

ных стабильной ИБС, что подчеркивает

значение механизмов, влияющих на ста�

бильность атеросклеротической бляшки,

в ближайший период после ОКС.

Эксперты из Национального института

клинического мастерства (NICE) Велико�

британии подсчитали, что затраты на

один QALY, приобретаемый пациентом

с ОКС при интенсивной статинотерапии

аторвастатином на протяжении 2 лет, со�

ставляет примерно 6900 долларов США.

На этом основании NICE рекомендует

назначение высоких доз статинов, эффек�

тивность которых доказана в РКИ, всем

пациентам с ОКС независимо от изна�

чального уровня холестерина ЛПНП [23].

Выводы
Имеющиеся на сегодня результаты

клинических исследований свидетель�

ствуют о том, что по сравнению с плаце�

бо и средними дозами статинов интен�

сивная (с использованием высоких доз)

статинотерапия значительно снижает

риск кардиоваскулярных событий. Это

преимущество, наблюдаемое как у боль�

ных стабильной ИБС, так и у пациентов

с ОКС, по всей видимости, не зависит от

сопутствующего лечения, а в случае

ОКС, по крайней мере, частично связано

с плейотропными эффектами статинов

(противовоспалительным и др.). В РКИ

с использованием высоких доз статинов

такое лечение не было связано с сущес�

твенным увеличением частоты тяжелых

побочных реакций, требовавших отмены

препарата, однако у многих пациентов

оно сопровождалось субклиническим по�

вышением активности печеночных фер�

ментов. Также следует отметить, что

в большинстве РКИ с помощью интен�

сивной гиполипидемической терапии

удавалось снизить лишь частоту нефа�

тальных кардиоваскулярных событий и

нефатальных конечных точек без значи�

мого влияния на фатальные исходы и об�

щую смертность, что может быть связано

с малым размером выборки и/или отно�

сительно небольшим периодом наблюде�

ния.

На основании современных данных

наиболее рационально выглядит сбалан�

сированный подход к использованию ин�

тенсивной статинотерапии: такое лечение

при отсутствии противопоказаний следу�

ет назначать всем пациентам с ОКС,

а у больных стабильной ИБС высокие до�

зы статинов использовать только в слу�

чае, если лечение средними дозами стати�

нов не позволяет достичь целевого уровня

холестерина ЛПНП – ниже 70 мг/дл.
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