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Гипоответ на терапию статинами среди пациентов, перенесших острый коронарный синдром: 
распространенность, влияние на развитие сердечной недостаточности в краткосрочном 
наблюдении

Друк И. В.1, Кореннова О. Ю.1,2, Юхина Ю. Е.1,2, Савченко М. В.1,2, Мацияускас Н. А.1, Шукиль Л. В.1

Цель. Изучить распространенность гипоответа на терапию статинами и  ее 
влияние на развитие сердечной недостаточности (СН) среди пациентов, нахо-
дящихся на диспансерном наблюдении после острого коронарного синдрома 
(ОКС) в краткосрочном наблюдении.
Материал и  методы. Проведен ретроспективный анализ амбулаторной 
медицинской документации 400 пациентов, взятых на диспансерное на-
блюдение в  БУЗОО "Клиническом кардиологическом диспансере" г. Омска 
после ОКС. Была назначена оптимальная медикаментозная терапия, в рам-
ках льготного обеспечения лекарственными препаратами по Программе 
1Н, включающая в т.ч. высокодозовую терапию аторвастатином (80 мг/сут.). 
Холестерин липопротеидов низкой плотности (ХС ЛНП) оценивался исходно 
и через 1 и 12 мес. терапии. Гипоответ на статины определялся как процент 
снижения уровня ХС ЛНП <15% от исходного уровня в  течение 1 мес. те-
рапии. Кроме того, оценивалась частота развития новых случаев СН в  за-
висимости от выраженности гиполипидемического эффекта. Критерии СН 
оценивались на основании эхокардиографических признаков нарушения си-
столической (фракция выброса ≤50%) и диастолической (Е/е’ >14; значение 
индексированного объема левого предсердия >34 мл/м2) функции левого 
желудочка. 
Результаты. Распространенность гипоответа среди пациентов составила 
107 случаев (26,8%). В зависимости от первоначального ответа на терапию 
пациенты были распределены в две группы: группа 1 (гипоответ, n=107), груп-
па 2 (более выраженный ответ, n=293). Через 1 мес. диспансерного наблю-
дения у  пациентов в  группе гипоответа наблюдался более высокий уровень 
ХС ЛНП — 2,4 [2,2; 2,9] ммоль/л (Me [25; 75%]) vs результатов группе ответ-
чиков  — 2,0 [1,7; 2,5] ммоль/л (р>0,05). Не обнаружено разницы в  частоте 
госпитализаций по поводу повторного ОКС в сравниваемых группах, а также 
в частоте новых случаев СН между группами.
Заключение. Частота гипоответа на терапию статинами составила 26,8% 
случаев, что потребовало коррекции гиполипидемической терапии с  целью 
профилактики повторных сердечно-сосудистых событий атеросклеротиче-
ского генеза. Учитывая известный плейотропный эффект статинов, способ-
ных вмешиваться в  патогенез СН, а  также противоречивость имеющихся на 
сегодняшний день результатов исследований, требуются дальнейшие про-
спективные долгосрочные исследования.
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Hyporesponse to statin therapy among patients with acute coronary syndrome: prevalence, impact  
on the development of heart failure in a short-term follow-up

Druk I. V.1, Korennova O. Yu.1,2, Yukhina Yu. E.1,2, Savchenko M. V.1,2, Maciyauskas N. A.1, Shukil L. V.1

Aim. To study the prevalence of hyporesponse to statin therapy and its impact 
on the development of heart failure (HF) among patients after acute coronary 
syndrome (ACS) in a short-term follow-up.
Material and methods. This retrospective analysis of outpatient medical records 
of 400 patients observed at the Omsk Clinical Cardiology Dispensary after ACS was 
carried out. Optimal medication therapy was prescribed as part of the preferential 
provision of medicines under the 1H Program, including high-dose atorvastatin 
therapy (80 mg/day). Low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C) was assessed 
at baseline and 1 and 12 months after therapy. Hyporesponse to statins was 
defined as the percentage reduction in LDL-C <15% from baseline within 1 month 

of therapy. In addition, the incidence of new HF cases was assessed depending 
on the severity of the lipid-lowering effect. HF criteria were assessed based on 
echocardiographic signs of impaired left ventricular systolic (ejection fraction 
≤50%) and diastolic (E/e’>14; left atrial volume index >34 ml/m2) function.
Results. There were 107 patients with hyporesponse (26,8%). Depending on 
the initial response to therapy, patients were divided into two groups: group 1 
(hyporesponse, n=107), group 2 (more pronounced response, n=293). After 
1 month, patients in the hyporesponse group had a higher level of LDL-C  — 2,4 
[2,2; 2,9] mmol/l (Me [25; 75%]) vs 2,0 [1,7; 2,5] mmol/l (p>0,05) in the second 
group. There was no difference in the prevalence of hospitalizations for recurrent 
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ACS in the compared groups, as well as in the prevalence of new HF cases between 
groups.
Conclusion. The prevalence of hyporesponse to statin therapy was 26,8%, which 
required correction of lipid-lowering therapy in order to prevent recurrent car
diovascular events. Given the pleiotropic effects of statins that can participate in 
HF pathogenesis, as well as the inconsistency of current research results, further 
prospective long-term studies are required.

Keywords: statins, hyporesponse, heart failure.
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• � Пациенты, перенесшие острый коронарный 
синдром (ОКС), получают оптимальную меди-
каментозную терапию, включающую высоко-
дозовую терапию статинами. 

• � На фоне гиполипидемической терапии у  па-
циентов встречается гипоответ в  виде сниже-
ния уровня холестерина липопротеидов низ-
кой плотности <15% от исходного уровня в те-
чение 1 мес.

• � В  краткосрочном исследовании не обнаруже-
но разницы в  частоте госпитализаций по по-
воду повторного ОКС в  сравниваемых груп-
пах, а также в частоте новых случаев сердечной 
недостаточности между группами.

• � Требуются проспективные долгосрочные ис-
следования для изучения влияния гипоответа 
на терапию статинами как фактор риска раз-
вития сердечной недостаточности и определе-
ния особой тактики лечебно-профилактиче-
ских вмешательств в группе гипоответа.

• � Patients who have experienced acute coronary 
syndrome (ACS) receive optimal medical therapy, 
including high-dose statin therapy.

• � Patients have a hyporesponse to lipid-lowering the
rapy in the form of a decrease in the level of low-
density lipoprotein cholesterol <15% of the initial 
level within 1 month.

• � In a short-term study, no difference was found in 
the prevalence of hospitalizations for recurrent ACS 
in the compared groups, nor in the rate of new heart 
failure cases between groups.

• � Prospective long-term studies are required to study 
the effect of hyporesponse on statin therapy as a risk 
factor for heart failure and to determine specific 
tactics in the group of hyporesponders.

Ключевые  моменты Key  messages

Согласно актуальным рекомендациям, для паци
ентов очень высокого сердечно-сосудистого риска 
терапией первого выбора является высокоинтен-
сивная терапия статинами, с  достижением целе-
вого уровня холестерина липопротеидов низкой 
плотности (ХС ЛНП) на ≥50% от исходного уровня 
с  достижением целевых значений <1,4  ммоль/л [1]. 
Действительно, "нет больше гипотезы о  роли ХС 
ЛНП", но  существует установленный факт, что по-
вышенный уровень ХС ЛНП имеет причинно-след-
ственную связь с  сердечно-сосудистыми заболева-
ниями атеросклеротической этиологии, и  что мак-
симально возможное снижение уровня ХС ЛНП 
приводит к  уменьшению сердечно-сосудистой 
смертности [1]. Позиция статинов относительно па-
циентов с  сердечной недостаточностью (СН) не так 
очевидна. СН представляет собой сложный сим-

птомокомплекс, которому свойственны гемодина-
мические и  метаболические нарушения. Статинам 
присущи множественные нелипидные эффекты 
(плейотропное действие), потенциально способные 
благоприятно влиять на патофизиологические меха-
низмы развития СН: 

1.  уменьшение дисфункции эндотелия: сосудо-
расширяющее действие; сохранение/восстановление 
барьерной функции эндотелия; антиишемическое 
действие; уменьшение патологической альбумину-
рии; 

2.  антитромботический эффект: стабилизация 
нестабильных атеросклеротических бляшек; способ-
ность предупреждать постоперационный тромбоз; 

3.  влияние на атерогенез: противовоспалитель-
ное действие; антипролиферативное действие; анти-
оксидантное действие; предупреждение атероскле-
роза; стабилизация нестабильных атеросклеротиче-
ских бляшек;

4.  другие кардиальные эффекты: гипотензивный 
эффект; регресс гипертрофии миокарда левого же-
лудочка; снижение частоты отторжения трансплан-
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тата; профилактика рестенозов после перенесенной 
ангиопластики; антиаритмическое действие; пред-
упреждение кальциноза аортального кольца и  ми-
трального клапана [2].

В настоящее время существование четкой взаи-
мосвязи между приемом статинов и  клиническим 
исходом у больных с СН не установлено, данные на-
блюдательных исследований неоднозначны. Одно из 
интригующих наблюдений, возможно, объясняющее 
существующие противоречия эффективности стати-
нов в  отношении СН,  — недооцененная вариабель-
ность гиполипидемического ответа на прием препа-
ратов. 

Цель: изучить распространенность недостаточно-
го ответа ("гипоответа") на терапию статинами сре-
ди пациентов, перенесших острый коронарный син-
дром (ОКС), а также оценить ее влияние на развитие 
СН в краткосрочном наблюдении.

Материал и методы
Выполнен ретроспективный анализ амбулатор-

ных карт пациентов после ОКС, находящихся на 
диспансерном наблюдении в  БУЗОО "Клиническом 
кардиологическом диспансере" г. Омска. В  период 
с  01.01.2020 по 01.01.2021 тысяча пятьсот пациентов, 
перенесших ОКС и стентирование коронарных арте-
рий, поступили на диспансерное наблюдение в пер-
вые 3 дня после выписки из сосудистых отделений 
стационаров г. Омска и были включены в программу 
льготного обеспечения лекарственными препарата-
ми в рамках Программы 1Н. Пациентам назначалась 
медикаментозная терапия, включающая двойную 
антиагрегантную терапию, высокодозовую терапию 
аторвастатином, бета-адреноблокаторы, антагони-
сты ренин-ангиотензин-альдостероновой систе-
мы, диуретики. Путем случайной выборки отобрано 
500 амбулаторных карт диспансерных пациентов. 
Критерии включения в  анализ: перенесенный ОКС 
давностью не >1 мес., 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. Таким образом, с учетом необхо-
димых критериев для дальнейшего анализа отобрано 
400 медицинских карт. Локальным этическим коми-
тетом БУЗОО "ККД" изучены и  одобрены материа-
лы исследования, отмечается соблюдение этических 
стандартов.

Изучаемые параметры включали: ХС ЛНП, по-
вторные сердечно-сосудистые события, СН. 

Статистический анализ осуществляли с использо-
ванием пакетов программы Statistica 12,0. При рас-
пределении, отличном от нормального, данные запи-
сывались как медиана (Me), нижний (LQ) и верхний 

квартили (UQ), при нормальном распределении  — 
как среднее в выборке и среднеквадратичное откло-
нение. При сравнении двух независимых выборок по 
количественному признаку использовался критерий 
Манна-Уитни, при сравнении двух зависимых выбо-
рок  — критерий Вилкоксона, при сравнении групп 
по качественному признаку использовался крите-
рий Мак-Немара для связанных выборок, крите-
рий χ2 — для независимых выборок. Во всех случаях 
критический уровень статистической значимости 
pпринимался <0,05. 

Структура обследованной выборки представле-
на в таблице 1. Средний возраст на момент включе-
ния в исследование составлял 63,4±7,43 лет, мужчин 
71,5%. Более 50% пациентов перенесли инфаркт 
миокарда (ИМ). Практически во всех случаях была 
выполнена реваскуляризация коронарных артерий. 
Большинство пациентов имели артериальную гипер-
тензию  — 383 (95,8%). Более половине пациентов 
выставлен диагноз СН (67,3%), с  превалированием 
сохраненной фракции выброса, функциональный 
класс (ФК) 2.

Всем пациентам назначалась антиагрегантная те-
рапия и гиполипидемическая терапия, в виде аторва-
статина 80 мг/сут. Большинство пациентов принима-
ли бета-адреноблокаторы (89,8%). Более половины 
пациентов принимали ингибиторы ренин-ангио-
тензиновой системы, большую часть из которых со-
ставляли ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента (75,3%). Менее 30% пациентов нуждались 
в назначении диуретиков (18,3%) (табл. 1). 

Показатель ХС ЛНП оценивался на старте тера-
пии на основании медицинской документации, вы-
данной пациентам при выписке из круглосуточных 
стационаров и  повторно через 1 мес. Гипоответ на 
статины определялся как процент снижения уровня 
ХС ЛНП <15% от исходного уровня в течение 1 мес. 
после лечения статинами. При недостижении целе-
вого уровня ХС ЛНП <1,4  ммоль/л через 1 мес. мо-
нотерапии статинами добавлялся эзетимиб (n=175; 
43,8%). На фоне гиполипидемической терапии оце-
нивались также частота госпитализаций по поводу 
повторного ИМ, реваскуляризации коронарных ар-
терий, появления новых случаев СН. Критерии СН 
оценивались на основании эхокардиографических 
показателей: нарушение систолической функции 
миокарда (оценка фракции выброса по Симпсону 
и Тейнхольцу), нарушение диастолической функции 
(Е/е’ >14), значение индексированного объема лево-
го предсердия >34 мл/м2 [3].

Результаты
При анализе показателей распространенность 

гипоответа через 1 мес. терапии составила 26,8% 
(107/400) (рис. 1). Большинство составляли мужчины 
(n=71; 66,4%).



67

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

67

Все пациенты получали в  качестве гиполипиде-
мической терапии аторвастатин в дозе 80 мг/сут. Для 
дальнейшего анализа мы оценивали изучаемые по-

казатели в двух группах: "гипоответчики" (группа 1), 
ответчики (группа 2). Исходно группы 1 и  2 были 
сопоставимы по возрасту (63,4±7,44 лет и  63,4±7,43 

Таблица 1
Характеристика клинического статуса и медикаментозной терапии в изучаемых группах и общей выборке

Общая выборка, n=400 Группа 1, n=107 Группа 2, n=293 χ2 р
Мужской пол, абс. (%) 286 (71,5) 71 (66,4) 215 (73,4) 1,897 0,169
Курение, абс. (%) 179 (44,7) 46 (43) 133 (45,4) 0,183 0,669
Артериальная гипертензия, абс. (%) 383 (95,8) 105 (98,1) 278 (94,9) 2,035 0,154
Реваскуляризация коронарных артерий, абс. (%) 384 (96) 102 (95,3) 282 (96,2) 0,172 0,679
ИМ без ЧКВ, абс. (%) 16 (4) 5 (4,7) 11 (3,8) 0,172 0,679
Фибрилляция предсердий, абс. (%) 40 (10) 15 (14,0) 25 (8,5) 2,621 0,106
Сахарный диабет, абс. (%) 71 (17,8) 16 (15) 55 (18,8) 0,783 0,377
ХСН всего, абс. (%) 269 (67,3) 72 (67,3) 197 (67,2) 0,000 0,992
Медикаментозная терапия 
Аторвастатин, абс. (%) 400 (100) 107 (100) 293 (100) 0,000 1,000
Бета-адреноблокаторы, абс. (%) 359 (89,8) 97 (90,7) 262 (89,4) 0,130 0,719
иАПФ, абс. (%) 301 (75,3) 82 (76,6) 219 (74,7) 0,151 0,698
Сартаны, абс. (%) 74 (18,5) 17 (15,9) 57 (19,5) 0,661 0,417
Антагонисты кальциевых каналов, абс. (%) 95 (23,8) 21 (19,6) 74 (25,3) 1,372 0,242
Диуретики, абс. (%) 73 (18,3) 18 (16,8) 55 (18,8) 0,200 0,656
Антиагреганты, абс. (%) 400 (100) 107 (100) 293 (100) 0,000 1,000

Сокращения: иАПФ — ингибитор ангиотензинпревращающего фермента, ИМ — инфаркт миокарда, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЧКВ — 
чрескожное коронарное вмешательство. 
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Рис. 1. Распределение процентного изменения уровня ХС ЛНП у всех испытуемых через 1 и 12 мес., абс.
Сокращение: ЛНП — липопротеиды низкой плотности.
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лет, соответственно (р>0,05)), полу (р>0,05) и  ин-
дексу массы тела (28,9±3,63  кг/м2 и  28,9±3,65  кг/м2, 
соответственно, р>0,05). Группы не различались по 
клиническому статусу и характеру медикаментозной 
терапии (табл. 1).

Через 1 мес. диспансерного наблюдения у  па-
циентов в  группе 1 наблюдался более высокий уро-
вень ХС ЛНП — 2,4 [2,2; 2,9] ммоль/л vs 2,0 [1,7; 2,5] 
ммоль/л (р<0,001). Достижение целевого уровня ХС 
ЛНП ≤1,4 ммоль/л в группе 1 наблюдалось значимо 
реже  — в  4 (3,7%) случаях, в  группе 2  — 34 (11,6%) 
(χ2=5,640; р=0,018). В случае недостижения целевого 
уровня ХС ЛНП в  обеих группах к  лечению добав-
лялся эзетимиб 10  мг/сут. Через 12 мес. в  группе 1 
прием комбинированной гиполипидемической тера-
пии был зарегистрирован в 72 (67,3%) случаях vs 181 
(61,8%) группы 2 (χ2=1,026; р=0,312), с  достижени-
ем ЛНП ≤1,4  ммоль/л, соответственно, у  10 (9,3%) 
и 29 (9,9%) пациентов (χ2=0,027; р=0,870). При этом 
в обеих группах было зарегистрировано достоверное 

снижение уровня общего ХС, ХС ЛНП, триглицери-
дов. Таким образом, в целом к завершению наблюда-
тельного периода в группе 1 достигнутый уровень ХС 
ЛНП составил 2 [1,6; 2,4] ммоль/л, в сравнении с 1,8 
[1,6; 2,3] ммоль/л в группе 2 (р>0,05) (табл. 2).

За год наблюдения не обнаружено разницы в ча-
стоте госпитализаций по поводу повторного ОКС 
в группе 1 и в группе 2: 9 (8,4%) и 35 (11,9%), соответ-
ственно (χ2=1,000; р=0,318). 

За весь период наблюдения СН встречалась в 247 
(61,8%) случаях, при этом было выявлено 40 новых 
случаев СН. В  группе 1 количество новых случаев 
СН составило 10 (9,3%, р=0,102) и значимо не разли-
чалась с группой 2 — 30 пациентов (10,2%) (р=0,793). 
При этом в  группе 2 отмечена тенденция к  сниже-
нию частоты выявления СН (р=0,054), не достигшая 
статистической значимости. Таким образом, в целом 
к  завершению наблюдения частота СН между груп-
пами не различалась: 63 (58,8%) и 179 (61,1%), соот-
ветственно (р=0,689). Частота нарастания ФК СН 

Таблица 2
Сравнительная динамика лабораторных показателей исследуемых групп 

Параметры Группа 1, n=107 Группа 2, n=293 Сравнение между группами

Исходно Через 12 мес. р Исходно Через 12 мес. р Исходно, р Через 12 мес., р

ОХ, ммоль/л 4,0 [3,4; 4,8] 3,9 [3,3; 4,4] 0,001 5 [4,3; 5,8] 3,5 [3,0; 4,0] 0,001 <0,001 <0,001

ЛНП, ммоль/л 2,7 [2,2; 3,3] 2 [1,6; 2,4] <0,001 3,3 [2,8; 4] 1,8 [1,6; 2,3] <0,001 <0,001 0,212

ТГ, ммоль/л 1,5 [1,1; 2,0] 1,2 [1,0; 1,9] <0,001 1,5 [1,1; 2,1] 1,3 [1; 1,6] <0,001 0,179 0,086

ЛВП, ммоль/л 1,1 [0,9; 1,3] 1,1 [1,0; 1,3] 0,972 1,1 [0,9; 1,3] 1,1 [0,9; 1,3] 0,984 0,526 <0,001

Сокращения: ОХ — общий холестерин, ЛВП — липопротеиды высокой плотности, ЛНП — липопротеиды низкой плотности, ТГ — триглицериды. 
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в группе 1 составила 12 (11,2%) случаев, в группе 2 — 
44 (15,0%), соответственно (р=0,333).

Следует отметить, что во всех случаях недостаточ-
ного ответа на гиполипидемическую терапию, уста-
новленных через 1 мес. от ее начала, проводилась 
интенсификация терапии. Тем не менее у  72 паци-
ентов (65,4%) гипоответ сохранялся к  моменту за-
вершения наблюдения через 12 мес. При сравнении 
частоты новых случаев СН у пациентов с различным 
уровнем ответа на гиполипидемическую терапию че-
рез 1 мес. и 12 мес. лечения статистически значимых 
различий выявлено не было (рис. 2).

Также при оценке частоты комбинированного со-
бытия  — возникновение СН, повышение ФК СН, 
повышение стадии СН, у  пациентов в  зависимости 
от снижения уровня ЛНП, зарегистрированного че-
рез 12 мес. терапии, мы не получили значимых раз-
личий (р>0,05) (табл. 3).

Обсуждение
Достижение целевых значений липидного спектра 

направлено на снижение риска сердечно-сосудистых 
заболеваний атеросклеротического генеза. Хорошо 
установлено, что ингибиторы ГМГ-КоА-редуктазы 
(статины) снижают частоту развития ишемической 
болезни сердца у  пациентов с  диагностированными 
сердечно-сосудистыми заболеваниями и без них [4, 5]. 
Объединенный анализ данных исследований выявил 
уменьшение частоты госпитализаций, обусловленных 
СН, и уменьшение частоты ИМ на фоне приема ста-
тинов [6]. Эффекты комбинированной гиполипиде-
мической терапии на основе статинов малоизучены. 
Одно рандомизированное клиническое исследование 
(РКИ) пациентов с ОКС и дислипидемией показало, 
что госпитализация по поводу СН была существенно 
снижена в группе интенсивной терапии (питавастатин 
+ эзетимиб) по сравнению с монотерапией питаваста-
тином [7]. Более свежий и более крупный метаанализ 
17 РКИ (>30 тыс. пациентов) продемонстрировал, что 
статины снижают риск госпитализации по поводу СН 
без значимой разницы в снижении риска между паци-
ентами с ИМ в анамнезе и пациентам и без такового 
[8]. Эти результаты позволяют предполагать, что эф-
фекты статинов в отношении прогноза СН могут быть 
не связаны с профилактикой ИМ.

Таким образом, преимущества терапии статина-
ми при СН остаются спорными, с противоречивыми 

результатами РКИ. Продолжение изучения роли ста-
тинов в  профилактике возникновения СН или пре-
дотвращения ее прогрессирования тем более инте-
ресны, что существуют предположения о  различных 
свойствах гидрофильных и липофильных препаратов 
[9]. Еще одно интригующее наблюдение, возможно, 
объясняющее существующие противоречия эффек-
тивности статинов в  отношении СН,  — известный, 
но недооцененный в  новом контексте, различный 
гиполипидемический ответ на прием препаратов. 
Так, в  недавнем ретроспективном обсервационном 
исследовании (период наблюдения 4,4 года) было по-
казано, что гипоответ на статины увеличивает риск 
СН у пациентов после ИМ [10].

Согласно результатам японского исследования на 
фоне терапии статинами в 15,2% случаев (77/505) на-
блюдается гипоответ [10]. В  нашем наблюдении ги-
поответ (снижение ХС ЛНП ≤15%) на высокодозовую 
терапию аторвастатином регистрировался в 28% слу-
чаев среди пациентов после ОКС и реваскуляризации 
коронарных артерий через 1 мес. терапии и более, чем 
у  половины пациентов сохранялся в  течение после-
дующего наблюдения. Точный механизм формиро-
вания гипоответа на терапию статинами неизвестен. 
Предполагается возможная роль повышения уровня 
циркулирующей пропротеин-конвертазы субтили-
зина/кексина типа 9, что может способствовать под-
держанию системного воспаления, ухудшению про-
ницаемости эндотелия и, возможно, ухудшать течение 
СН [10]. Согласно результатам японского исследо-
вания в  группе "гипореспондеров" через 4,4 года на-
блюдения отмечалась большая вероятность развития 
СН [10]. Мы не обнаружили значимого влияния ги-
поответа на риск возникновения СН в краткосрочном 
наблюдении. Хотя отметили тенденцию к снижению 
частоты СН в группе пациентов с более выраженным 
ответом. Можно предполагать, что развитие описан-
ных выше пропротеин-конвертазы субтилизина/кек-
сина типа 9-зависимых событий — длительный про-
цесс, клиническую значимость которого возможно 
установить в более пролонгированных наблюдениях, 
чем проведенное нами.

Поскольку системное воспаление  — известный 
компонент патогенеза СН, опосредованный повы-
шенной экспрессией молекул эндотелиальной адге-
зии и продукцией активных форм кислорода [11], не-
благоприятный профиль воспалительной активности 

Таблица 3
Частота комбинированного исхода в зависимости от снижения уровня ХС ЛНП через 12 мес., абс (%)

Процент снижения ЛНП к моменту завершения наблюдения
>50%, n=111 50-30%, n=141 30-15%, n=77 15-0%, n=71 χ2; р

Частота комбинированного неблагоприятного исхода 13 (11,7) 29 (20,6) 16 (20,8) 13 (18,3) 4,038; 0,258

Сокращение: ЛНП — липопротеиды низкой плотности.



70

Российский кардиологический журнал 2022; 27 (10) 

70

может быть еще одним фактором возникновения СН 
у гипореспондеров к статинам. В целом, хотя статины 
и обладают известными плейотропными эффектами, 
одним из которых является противовоспалительный, 
окончательная оценка клинического значения по-
следнего у гипореспондеров пока не ясна.

Ограничения исследования. Ретроспективный ха-
рактер, краткосрочность (12 мес. амбулаторного на-
блюдения), относительно небольшое количество 
"гипоответчиков", отсутствие оценки уровня вос-
палительных маркеров. Учитывая известные плейо
тропные эффекты статинов, способные вмеши-
ваться в  патогенез СН, а  также противоречивость 
имеющихся на сегодняшний день результатов ис-
следований, требуются дальнейшие проспективные 
долгосрочные исследования. Будущие исследования 
должны ответить на вопрос, является ли гипоответ 
на терапию статинами фактором риска развития СН 
в  долгосрочной перспективе и  параметром, опреде-
ляющим особую тактику лечебно-профилактических 
вмешательств в группе гипоответчиков.

Заключение
По данным ретроспективного анализа амбула-

торных карт пациентов, состоящих на диспансерном 
наблюдении после ОКС, установлено, что частота 
гипоответа на терапию статинами составила 26,8% 
случаев, что потребовало коррекции гиполипидеми-
ческой терапии и  назначения ингибиторов абсорб-
ции холестерина, с целью профилактики повторных 
сердечно-сосудистых событий атеросклеротического 
генеза. Частота дальнейшей интенсификации гипо-
липидемической терапии достоверно не различалась 
между гипоответчиками (группа 1) и  ответчиками 
(группа 2), гипоответ на липидснижающую терапию 
сохранялся в течение года у более половины пациен-
тов группы 1. За год наблюдения не обнаружено раз-
ницы в частоте госпитализаций по поводу повторно-
го ОКС и новых случаев СН между группами. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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