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Цель исследования —  изучить частоту гипоответа на 

терапию статинами среди пациентов с нарушениями 

углеводного обмена после острого коронарного 

синдрома (ОКС) в краткосрочном наблюдении.

Материалы и  методы. Проведен ретроспективный 

анализ медицинской документации 1500 пациентов, 

поступивших на наблюдение кардиолога после ОКС. 

В анализ были включены данные пациентов, не полу-

чавших статины до развития ОКС (400 пациентов; сред-

ний возраст —  63,42±9,64 лет, мужчин среди них —  286 

(71,5 %)). Нарушения углеводного обмена (НУО), уста-

новленные согласно критериям ВОЗ и  Российской 

ассоциации эндокринологов, имелись в анамнезе у 124 

пациентов (сахарный диабет 2 типа (СД 2 типа) —  у 71 

пациента; преддиабет —  у  53 человек). Всем паци-

ентам была назначена высокодозовая терапия ста-

тинами, а именно аторвастатин (40 мг и более в сут-

ки). Холестерин липопротеидов низкой плотности 

(ЛПНП) оценивался исходно и через 1 месяц терапии. 

Гипоответ на статины определялся как процент сниже-

ния уровня ЛПНП <15 % от исходного уровня в течение 

1 месяца терапии. Субоптимальный ответ определялся 
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как снижение ЛПНП через 1 месяц терапии менее чем 

на 50 %.

Результаты. Частота наблюдения гипоответа составила 

26,75 % (n=107). В зависимости от анамнеза нарушений 

углеводного обмена (СД 2 типа, преддиабет) пациенты 

были распределены на 2 группы: группа 1 (НУО, n=124), 

группа 2 (без НУО, n=276). Через 1 месяц наблюдения 

в общей группе частота гипоответа составила 26,75 %. 

В группе 1 и группе 2 частота гипоответа на терапию 

статинами составила 25,81 % и 27,54 % соответствен-

но (р=0,719). Частота субоптимального ответа в группе 

НУО —  56,45 %. Для пациентов с  НУО и  гипоответом 

на статины характерен более низкий исходный уро-

вень ЛПНП.

Заключение. Абсолютное большинство пациентов 

с НУО после ОКС не достигают целевого уровня сниже-

ния ЛПНП после высокоинтенсивной терапии статина-

ми в течении 1 месяца. Гипоответ на статины регистри-

руется в этой группе в четверти случаев. Более низкий 

исходный уровень ЛПНП повышает вероятность гипо-

ответа на статины.
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The aim of the study was to investigate the frequency of 

hyporesponse to statin therapy among patients with im-

paired carbohydrate metabolism after acute coronary 

syndrome (ACS) in short-term follow-up.

Methods. A retrospective analysis of the medical records 

of 1500 patients admitted for cardiologic follow-up after 

ACS was performed. The data of patients who did not re-

ceive statins before the development of ACS (400 patients; 

mean age —  63.42±9.64 years, including 286 (71.5%) 

men) were included in the analysis. Carbohydrate me-

tabolism disorders (CMD) according to WHO and Russian 

Association of Endocrinologists criteria were present in 

124 patients (type 2 diabetes mellitus (type 2 DM) —  in 71 

patients; prediabetes —  in 53 patients). All patients were 

prescribed high-dose statin therapy, namely atorvasta-

tin (40 mg or more daily). Low-density lipoprotein (LDL) 

cholesterol was assessed at baseline and after 1 month 

of therapy. Hyporesponse to statins was defined as the 

percentage reduction in LDL cholesterol of <15% from 

baseline during 1 month of therapy. Suboptimal response 

was defined as an LDL reduction of less than 50% after 1 

month of therapy.

Results. The frequency of hyporesponse was 26.75% 

(n=107). Depending on the history of carbohydrate me-

tabolism disorders (type 2 DM, prediabetes), patients 

were divided into 2 groups: group 1 (CMD, n=124), group 
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2 (without CMD, n=276). After 1 month of follow-up in 

the total group, the rate of hyporesponse was 26.75%. In 

group 1 and group 2, the rate of hyporesponse to statin 

therapy was 25.81 % and 27.54 %, respectively (p=0.719). 

The frequency of suboptimal response in the CMD group 

was 56.45 %. Patients with CMD and hyporesponse to 

statins were characterized by lower baseline LDL levels.

Conclusion. The absolute majority of patients with CMD 

after ACS do not achieve the LDL-lowering goal after 

1  month of high-intensity statin therapy. Hyporesponse 

to statins is seen in a quarter of this group. Lower base-

line LDL levels increase the likelihood of hyporesponse 

to statins.

Keywords: statins, hyporesponse, type 2 diabetes melli-

tus, prediabetes.
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Список сокращений
АГ   —  артериальная гипертензия

апоВ   —  аполипротеин

ИБС   —  ишемическая болезнь сердца

ИМ   —  инфаркт миокарда

НУО   —  нарушения углеводного обмена

РКИ   —   рандомизированные клинические 

исследования

РААС   —   ренин-ангиотензин-альдостероновая 

система

СД   —  сахарный диабет

СН  —  сердечная недостаточность

ССЗ  —  сердечно-сосудистые заболевания

ОКС  —  острый коронарный синдром

ФВ  —  фракция выброса

ФК  —  функциональный класс

ФР  —  факторы риска

ХС ЛПВП —   холестерин липопротеинов высокой 

плотности

ХС ЛПНП —   холестерин липопротеинов низкой 

плотности

Введение
Распространенность сахарного диабета (СД) 2 типа 

растет с угрожающей скоростью во всем мире. СД 2 

типа как распространенное и тяжелое заболевание 

ложится значительным бременем на пациентов, их 

семьи и систему здравоохранения. СД 2 типа явля-

ется значительным фактором риска (ФР) сердечно-

сосудистых заболеваний (ССЗ), таких как: ишеми-

ческая болезнь сердца (ИБС), инсульт, заболевания 

периферических артерий, сердечная недостаточность 

(СН). У пациентов с СД 2 типа риск развития ССЗ 

в 2–4 раза выше, чем у пациентов без диабета [1]. 

Преддиабет выступает независимым ФР сердечно-

сосудистой заболеваемости и смертности [2]. По 

данным метаанализа 102 проспективных исследо-

ваний было установлено, что у пациентов с уровнем 

гликемии 6,1–7,0 ммоль/л риск развития ИБС выше 

на 17 %, а у лиц с гликемией 5,6–6,1 ммоль/л на 

11 %, чем у пациентов с гликемией <5,6 ммоль/л [3]. 

Согласно актуальным рекомендациям, для пациентов 

очень высокого сердечно-сосудистого риска тера-

пией первого выбора является высокоинтенсивная 

терапия статинами с достижением целевого уровня 

холестерина липопротеинов низкой плотности (ХС 

ЛПНП) на ≥50 % от исходного уровня с достижением 

целевых значений < 1,4 ммоль/л [4]. Действительно 

«нет больше “гипотезы о роли ХС ЛПНП”, но су-

ществует установленный факт, что повышенный 

уровень ХС ЛПНП имеет причинно-следственную 

связь с ССЗ атеросклеротической этиологии, и что 

максимально возможное снижение уровней ХС ЛПНП 

и других липопротеинов, содержащих аполипротеин 

B (апоВ), приводит к уменьшению сердечно-сосу-

дистой смертности» [4]. Некоторые данные позво-

ляют предполагать, что применение статинов может 

быть связано с предотвращением СН у пациентов 

после острого коронарного синдрома (ОКС) [5, 6]. 

Преимущества терапии статинами в плане влияния 

на прогноз СН остаются спорными. Продолжение 

изучения роли статинов в профилактике возник-

новения СН или предотвращение ее прогресси-

рования тем более вызывают интерес ввиду того, 

что существует различный гиполипидемический 

ответ на прием препаратов. Так, в недавнем ретро-

спективном обсервационном исследовании (период 

наблюдения —  4,4 года) было показано, что гипо-
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ответ на статины увеличивает риск СН у пациентов 

после инфаркта миокарда (ИМ) [7]. В этом наблюде-

нии было показано, что гипоответ на статины реже 

наблюдался у пациентов с дислипидемией и среди 

пациентов с СД 2 типа. Оценка распространенности 

гипоответа на терапию статинами среди пациентов 

нарушениями углеводного обмена после ОКС может 

быть первым этапом оценки клинического значения 

этого феномена в отношении развития СН и шагом 

к оптимизации липидснижающей терапии.

Материалы и методы
Нами был проведен ретроспективный анализ карт 

пациентов, перенесших ОКС, поступивших на ам-

булаторный этап кардиореабилитации. В период 

с 01.01.2020 по 01.01.2021 г. 1500 пациентов, пере-

несших ОКС и стентирование коронарных артерий, 

поступили под наблюдение в первые 3 дня после 

выписки из сосудистых отделений стационаров. 

Пациентам назначались медикаментозная терапия, 

включающая двойную антиагрегантную терапию, 

высокодозовую терапию статинами, бета-адрено-

блокаторы, антагонисты ренин-ангиотензин-аль-

достероновой системы (РААС), диуретики. Критерии 

включения в анализ: перенесенный ОКС давностью 

не более 1 месяца, отсутствие приема статинов до 

сердечно-сосудистого события, отсутствие про-

тивопоказаний для назначения статинов. Критерии 

исключения: прием статинов в любых терапевтиче-

ских дозах до произошедшего сердечно-сосудистого 

события, неполноценность информации по данным 

амбулаторных карт. Изучаемые параметры вклю-

чали: ХС ЛПНП, повторные сердечно-сосудистые 

события, СН. Протокол исследования был одобрен 

комитетами по этике наших учреждений. Прием 

аторвастатина был начат в течение 24 часов после 

стентирования коронарных артерий. Выбор дозы 

аторвастатина осуществлялся лечащим врачом. 

Уровень ЛПНП измеряли при поступлении и через 

1 месяц после начала терапии статинами у всех 

пациентов. Гипоответ на статины определялся как 

процентное снижение уровня ХС ЛПНП <15 % от 

исходного уровня до 1 месяца после начала приема 

статинов. Статины высокой интенсивности были 

определены как аторвастатин ≥ 40 мг.

Все анализы проводились с  использованием 

программы Statistica 13.3 (StatSoft Russia). При 

распределении отличном от нормального дан-

ные записывались как медиана (Me), нижний (LQ) 

и  верхний квартели (UQ), при нормальном законе 

распределения —  как среднее в  выборке и  сред-

неквадратичное отклонения. При сравнении двух 

независимых выборок по количественному при-

знаку использовался критерий Манна-Уитни, при 

сравнении групп по качественному признаку ис-

пользовался критерий χ2 для независимых выбо-

рок. Во всех случаях критический уровень p  при-

нимался < 0,05.

Результаты
В соответствии с критериями включения/исключения 

в ретроспективный анализ были включены данные 

400 пациентов (средний возраст —  63,42±9,64 лет, 

мужчины —  286 (71,5 %)). Более 50 % пациентов 

перенесли ИМ. Практически во всех случаях была 

выполнена реваскуляризация коронарных артерий. 

Большинство пациентов имели АГ —  383 человека 

(95,75 %). Более половине пациентов выставлен диа-

гноз СН —  269 человек (67,25 %), с превалированием 

сохраненной фракции выброса (ФВ), функциональ-

ный класс (ФК) 2 (табл. 1).

Всем пациентам назначались антиагрегантная 

и гиполипидемическая терапия в виде аторваста-

тина. Большинство пациентов принимали бета-

адреноблокаторы (89,75 %), ингибиторы РААС, 

большая часть из которых были ингибиторами 

ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ) 

Таблица 1

Клиническая характеристика группы

Признак Параметры

Возраст, лет 63,42±9,64 лет

Мужской пол 286/71,5

ИМ 296/74

Нестабильная стенокардия 104/26

Процедуры реваскуляризации 384/96

Аорто-коронарное шунтирование 35/9

Стентирование 349/91

АГ 383/95,75

Фибрилляция предсердий 40/10

Наджелудочковые нарушения ритма 79/19,75

Желудочковые нарушения ритма 74/18,5

Синдром слабости синусового узла 3/0,75

Нарушение проводимости по типу 
атриовентикулярной, синоартриальной 
блокады

16/4

Нарушение проведения по ножкам пучка Гиса 50/12,5

Хроническая СН (ХСН), всего 269/67,25

ХСН с сохраненной ФВЛЖ 188/69,88

ХСН со сниженной ФВЛЖ 16/5,94

ХСН с промежуточной ФВЛЖ 65/24,16

1 ФК 98/36,43

2 ФК 146/54,27

3 ФК 25/9,29

СД 2 типа 71/17,75

Преддиабет 53/13,25

Примечание. Данные представлены как N (%) или среднее ± 
стандартное отклонение.
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(75,25 %), диуретики получали 18,25 % пациентов. 

Показатель ХС ЛПНП оценивался на старте тера-

пии на основании медицинской документации, вы-

данной пациентам при выписке из круглосуточных 

стационаров и повторно через 1 месяц. Гипоответ 

на статины определялся как процент снижения 

уровня ХС ЛПНП <15 % от исходного уровня в  те-

чение 1 месяца после лечения статинами. При 

анализе ХС ЛПНП в общей группе распространен-

ность гипоответа через 1 месяц терапии составила 

26,75 % (107/400) (рис. 1). Большинство составляли 

мужчины (n=71; 66,35 %). Исходный уровень ХС 

ЛПНП среди пациентов с гипоответом на статины 

составлял 2,66 ммоль/л  (2,2; 3,3) и был ниже, чем 

у  пациентов с  большим снижением ХС ЛПНП (3,3 

(2,5; 4,0); р=0,000)).

Нарушения углеводного обмена имелись в ана-

мнезе у  124 пациентов (31,00 %; группа 1), нару-

шения углеводного обмена (НУО) отсутствовали 

у 276 пациентов (группа 2). Пациенты с НУО были 

старше и имели больший индекс массы тела (ИМТ) 

(табл. 2).

Иcходный уровень общего ХС, ХС ЛПНП, тригли-

церидов (ТГ), холестерина липопротеинов высокой 

плотности (ХС ЛПВП) не различался между груп-

пами (табл. 3). Через 1 месяц у пациентов в группе 

1 наблюдался более высокий уровень ТГ, и  чаще 

Таблица 2

Клиническая характеристика групп пациентов

Признак Группа 1, n=124 Группа 2, n=276 р

Возраст, лет 64,99±8,25 62,72±10,14 0,024

ИМТ, кг/м2 30,05±5,36 28,33±4,86 0,002

Мужской пол 77 (62,1) 209 (75,7) 0,005

ИМ 40 (32,26) 84 (30,44) 0,715

Процедуры реваскуляризации 117/94,35 268 (97,10) 0,181

Аорто-коронарное шунтирование 12/10,25 12 (4,48) 0,038

Стентирование 112/84,67 256 (95,52) 0,407

АГ 121 (97,58) 262 (94,93) 0,224

Фибрилляция предсердий 14 (11,29) 26 (9,42) 0,564

Ожирение/избыточная масса тела 102 (82,26) 215 (77,9) 0,320

ХСН, всего 85/68,54 181 (65,58) 0,561

ХСН с сохраненной ФВЛЖ 60/70,58 140 (77,34) 0,665

ХСН со сниженной ФВЛЖ 1/1,17 11 (6,08) 0,085

ХСН с промежуточной ФВЛЖ 24/28,23 30 (16,57) 0,022

1 ФК 31/36,47 68 (37,57) 0,938

2 ФК 50/58,82 94 (51,93) 0,227

3 ФК 4/4,70 17 (9,39) 0,224

ФВЛЖ (%) 57,5 (50; 64) 57 (51,8; 63) 0,598

Аторвастатин, 40 мг 8 (6,45) 7 (3,26) 0,057

Аторвастатин, 80 мг 116 (93,54) 269 (96,74) 0,057

β-блокатор 117 (94,35) 243 (88,04) 0,052

иАПФ или блокатор рецепторов ангиотензина 118 (95,16) 257 (93,12) 0,434

Блокатор медленных кальциевых каналов 34 (37,42) 60 (21,74) 0,215

Диуретики 26 (20,97) 47 (17,03) 0,346

DAPT, двойная антитромбоцитарная терапия 110 (88,70) 250 (90,58) 0,564

Пероральный антикоагулянт 14 (11,29) 26 (9,42) 0,564

Метформин 66 (53,22) - -

Гликлазид 58 (46,77) - -

Инсулин 22 (17,74) - -

Примечание. Данные представлены как N (%) или среднее ± стандартное отклонение.

Рис. 1. Распределение процентного изменения уровня ХС 
ЛПНП у всех испытуемых через 1 месяц
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регистрировалась гипертриглицеридемия. Через 1 

месяц наблюдения уровень ЛПНП<1,4 ммоль/л был 

зарегистрирован у  меньшинства пациентов обе-

их групп, достижение цели гиполипидемической 

терапии (ХС ЛПНП <1,4 ммоль/л или снижение ХС 

ЛПНП на ≥50 %) в группе 1 и группе 2 было зафик-

сировано с  одинаковой частотой (23 % и  16 % со-

ответственно; р=0,092). Гипоответ на статины был 

зарегистрирован у 32 пациентов группы 1 (25,81 %) 

и  у  76 пациентов группы 2 (27,54 %; р=0,719). 

Субоптимальный ответ (< 50 % снижения ЛПНП) 

наблюдался у  каждого второго пациента с  НУО 

(56,45 %) и в 39,13 % случаев в группе 2 (р=0,405).

В  группе 1 среди гипореспондеров исход-

ный уровень ХС ЛПНП составил 2,7 (2,1; 3,30) 

ммоль/л  и  был достоверно ниже, чем среди 

ответчиков (3,28  ммоль/л  (2,7; 3,9), р=0,006). 

Закономерно, что уровень общего ХС был также 

ниже (4,1 (3,5; 4,83) и 5,0 (4,2; 5,7) соответственно; 

р=0,001. В группе 1 частота применения аторваста-

тина 40 мг и аторвастатина 80 мг/сут не различа-

лась между ответчиками и гипореспондерами. Так, 

аторвастатин 40  мг применялся у  12,5 % гипоре-

спондеров и у 4,35 % ответчиков (р=0,230). В груп-

пе 2 среди гипореспондеров исходный уровень 

ХС ЛПНП составил 2,6 (2,27; 3,19) ммоль/л  и  был 

также достоверно ниже, чем у  ответчиков 

(3,4 ммоль/л (2,80; 4,09)), р=0,000. В группе 2 среди 

гипореспондеров чаще применялся аторвастатин 

40 мг (7,89 % и 2,0 %, соответственно, р=0,001).

Обсуждение
Достижение целевых значений липидного спектра 

направлено на снижение риска ССЗ атероскле-

ротического генеза. Установлено, что ингибиторы 

ГМГ-КоА-редуктазы (статины) снижают частоту ИБС 

у пациентов с диагностированными ССЗ и без них 

[8, 9]. Многочисленные данные позволяют пред-

полагать, что применение статинов может быть 

связано с предотвращением СН у пациентов после 

ОКС [10]. Результаты крупного метаанализа 17 ран-

домизированных клинических исследований (РКИ) 

Таблица 3

Характеристика липидного обмена исходно и ответ на терапию статинами в группах

Признак
Группа 1,

n=124
Группа 2,

n=276
р

Уровни липидов исходно

Общий ХС, ммоль/л 4,79 (4,0;5,56) 4,7 (4,0; 5,58) 0,881

ХС ЛПНП, ммоль/л 3,2 (2,48; 3,80) 3,15 (2,5; 3,91) 0,639

ТГ, ммоль/л 1,65 (1,1; 2,30) 1,50 (1,09; 2,0) 0,095

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,09 (0,92; 1,22) 1,10 (0,90; 1,36) 0,096

Гипертриглицеридемия 53 (42,7) 95 (34,4) 0,111

Уровни липидов через 1 месяц

Общий ХС, ммоль/л 3,78 (3,20;4,50) 3,80 (3,32; 4,21) 0,535

ХС ЛПНП, ммоль/л 2,10 (1,62; 2,62) 2,20 (1,80; 2,60) 0,226

ТГ, ммоль/л 1,41 (1,10; 1,90) 1,40 (0,99; 1,60) 0,023

ХС ЛПВП, ммоль/л 1,00 (0,80; 1,17) 1,03 (0,90; 1,20) 0,069

Гипертриглицеридемия 37 (29,8) 56 (20,3) 0,036

ХС ЛПНП <1,4 ммоль/л 13 (10.48) 17 (6.16) 0,129

Снижение уровня ХС ЛПНП через 1 месяц терапии

0-5 % 3 (2,42) 15 (5,43) 0,179

5-10 % 14 (11,29) 25 (9,06) 0,486

10-15 % 15 (12,09) 36 (13,04) 0,793

15-20 % 9 (7,26) 32 (11,59) 0,186

20-30 % 27 (21,77) 47 (17,03) 0,258

30-40 % 17 (13,71) 35 (12,68) 0,777

40-50 % 17 (13,71) 54 (19,56) 0,156

50-60 % 14 (11,29) 21 (7,61) 0,228

60-70 % 8 (6,45) 8 (2,89) 0,093

70-80 % 0 2 (0,72) 0,854

80-90 % 0 1 (0,36) 0,681

≥50 % 22 (17,74) 29 (10,51) 0,045

ХС ЛПНП <1,4 ммоль/л или снижение ХС ЛПНП 
на ≥50 %

29 (23,39) 45 (16,30) 0,092

Примечание. Данные представлены как N (%) или медиана (интерквартильный размах).
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(n=132 568, средний возраст —  63 года, 29 % жен-

щин) продемонстрировали, что терапия статинами 

связана со снижением риска госпитализации с СН 

[11]. Объединенный анализ данных выявил умень-

шение частоты госпитализаций, обусловленных СН, 

и уменьшение частоты ИМ на фоне приема статинов 

[12]. В недавно опубликованном ретроспективном 

когортном исследовании в группе пациентов с фи-

брилляцией предсердий показано снижение риска 

СН, смерти, связанной с СН, и смертности от всех 

причин независимо от уровня холестерина ЛПНП 

[13]. В то же время обсервационное исследование 

с использованием данных, полученных из шведского 

общенационального реестра ИМ продемонстриро-

вало, что пациенты с большим снижением уровня 

ХС ЛПНП (1,85 ммоль/л,) по сравнению с меньшим 

снижением (0,36 ммоль/л) имели более низкие коэф-

фициенты риска для всех оцениваемых исходов и, 

в частности, для госпитализации по поводу СН (ОР: 

0,73; 95% ДИ 0,63–0,85) [14]. Одно РКИ пациентов 

с ОКС и дислипидемией показало, что госпитализа-

ция по поводу СН была существенно снижена в груп-

пе интенсивной терапии (питавастатин + эзетимиб) 

по сравнению с монотерапией питавастатином [15]. 

Эксперты ESC рекомендуют использовать статины 

для профилактики СН у лиц высокого риска [16].

Как известно, существует большая вариабель-

ность ответа на статины, а  также в  % снижения 

уровня ХС ЛПНП. По данным российского реги-

стра (РЕГИОН-ИМ) пациентов с  ИМ достижение ХС 

ЛПНП  ≤ 1,4  ммоль/л  на фоне гиполипидемической 

терапии было в 23 % случаев. Причем среди получав-

ших монотерапию статинами целевой уровень ХС был 

достигнут у 21 %, а среди получавших комбинирован-

ную терапию статин + эзетимиб —  у 44 %. [17]. Кроме 

того, в другом европейском исследовании, несмотря 

на применение высокоинтенсивной монотерапии 

статинами, у более половины пациентов, госпитали-

зированных с  ОКС, у  82,9 % из них не были достиг-

нуты целевые уровни ХС ЛПНП [18]. Механизмами, 

повышающими сердечно-сосудистый риск у  данной 

группы пациентов, могут быть не только более вы-

сокие уровни ЛПНП, но и  снижение плейотропного 

эффекта, такого как противовоспалительный [19, 20].

В  ретроспективном обсервационном исследо-

вании (период наблюдения —  4,4 года) было пока-

зано, что гипоответ на статины увеличивает риск 

СН у  пациентов после ИМ [7]. В  исследовании 

Kuyama N. и  соавт. было показано, что исходный 

уровень зрелого PCSK9 (пропротеинконвертазы 

субтилизина/кексина 9-го типа) связан с гипореак-

тивностью на статины.  Это позволяет предполо-

жить, что зрелый PCSK9 может быть потенциаль-

ной детерминантой гипореактивности на статины 

[21]. Опосредованное статинами повышение уров-

ня циркулирующей PCSK9 может способствовать 

воспалению и ухудшать проницаемость эндотелия, 

включая выработку оксида азота [22]. Поскольку 

системное воспаление —  известный компонент 

патогенеза СН, опосредованный повышенной экс-

прессии молекул эндотелиальной адгезии и  про-

дукцией активных форм кислорода [23], неблаго-

приятный профиль воспалительной активности 

может быть еще одним фактором возникновения 

СН у  гипореспондеров к  статинам. По некоторым 

данным циркулирующий уровень PCSK9 является 

значимым предиктором комбинированной конеч-

ной точки, смерти от всех причин и  госпитализа-

ции пациентов с СН [24].

Возможными детерминантами недостаточного 

ответа на статины могут быть и другие индивиду-

альные особенности, включая возраст, пол, массу 

тела, курение сигарет, воспаление, хроническое 

заболевание почек, СД, исходные уровни липидов 

и некие генетические вариации [25–27].

В  нашем наблюдении гипоответ (снижение ХС 

ЛПНП ≤ 15 %) на высокодозовую терапию аторва-

статином регистрировался в  28 % случаев среди 

пациентов после ОКС и  реваскуляризации коро-

нарных артерий через 1 месяц терапии. Частота 

гипоответа, зарегистрированная в  нашем наблю-

дении, была выше, чем в предыдущем исследова-

нии Tsuda K. и соавт. (2020). Согласно результатам 

японского исследования на фоне терапии статина-

ми в 15,2 % случаев (77/505) наблюдался гипоответ 

[7]. Так же мы не получили свидетельств большей 

частоты гипоответа или субоптимального ответа на 

статины в группе пациентов с НУО. В группе паци-

ентов с  НУО и  в  группе 2 среди гипореспондеров 

регистрировался значимо более низкий исходный 

уровень ХС ЛПНП, что согласуется с результатами 

предыдущих исследований [7, 18].

Заключение 
По данным ретроспективного анализа амбулатор-

ных карт пациентов, состоящих на диспансерном 

наблюдении после ОКС и имеющих нарушения угле-

водного обмена (СД 2 типа, преддиабет), установлен 

гипоответ на терапию статинами в 25,81 % случаев, 

субоптимальный ответ на статины в 56,45 % случаев. 

Мы не получили свидетельства большей частоты 

развития гипоответа и субоптимального ответа на 

терапию статинами в группе пациентов с НУО в срав-

нении с пациентами без НУО. У гипореспондеров 

с НУО регистрировался значимо более низкий исход-

ный уровень ЛПНП.
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