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НАУЧНЫЙ ОБЗОР

В
последние десятилетия в структуре смертности
населения доминирующее место занимают сосу-
дистые поражения сердца, сосудистые пораже-
ния мозга и злокачественные новообразования,
при этом риск преждевременной смерти в основ-

ном определяется влиянием таких факторов риска сердеч-
но-сосудистых заболеваний (ССЗ), как артериальная
гипертония (АГ), гиперхолестеринемия и курение [8].

Гиперхолестеринемия всегда традиционно рассматривались
в качестве основного фактора риска коронарной, но не
цереброваскулярной патологии [34]. Более того, в отличие
от заболеваний сердца гиперхолестеринемия долгое время
вообще не считалась четко установленным фактором риска
инсульта, что напрямую связано с этиопатогенетическим
различием коронарной и цереброваскулярной патологии
[50]. Действительно, ишемическая болезнь сердца (ИБС)
представляет собой монофакторное заболевание, обуслов-
ленное коронарным атеросклерозом, тогда как  причины и
механизмы инсульта чрезвычайно гетерогенны. Именно
поэтому на протяжении многих лет, в ходе многочисленных
эпидемиологических и обсервационных исследований,
включивших более 450 тыс. чел., не было выявлено ассоциа-
ции между уровнем холестерина (ХС) и частотой инсульта
[52]. Напротив, в ранних эпидемиологических наблюдениях
была обнаружена обратная взаимосвязь между уровнем ХС
и частотой внутричерепных кровоизлияний, в т.ч. и увеличе-
нием смертности от геморрагического инсульта среди паци-
ентов с уровнем ХС менее 160 мг/дл [38]. Однако несколько
позже все же была установлена сопряженность между повы-
шенным уровнем ХС и увеличением риска инфаркта мозга
[19, 39, 51]. Показано, что относительный риск (ОР) смерти
при негеморрагическом инсульте прогрессивно нарастал по
мере увеличения концентрации ХС [39]. Отмечено также
повышение ОР ишемического инсульта при уровне общего
ХС 7 ммоль/л и выше [44], при этом  прирост общего ХС на
1 ммоль/л сопровождался ростом частоты ишемического
инсульта на 25% [67]. Все перечисленные факты стали пред-
посылкой для последующих исследований, в которых была
реализована идея снижения риска ССЗ путем уменьшения
концентрации ХС и ХС липопротеинов низкой плотности
(ЛПНП) плазмы крови. 

Первичная профилактика ишемического инсульта 

Воплощение этой идеи прошло длинный путь поиска опти-
мальных решений от немедикаментозных воздействий до

выбора безопасного и эффективного лекарственного режи-
ма. Немедикаментозные воздействия и в первую очередь
диета показали вполне обнадеживающий результат и под-
твердили, что любое снижение уровня ХС в крови способно
положительно влиять на вероятность сердечно-сосудистых
осложнений. Наиболее убедительными были результаты
Oslo Study, в котором соблюдение строгой диеты в сочета-
нии с отказом от курения привело к снижению уровня ХС
на 13% и сопровождалось уменьшением вероятности
инфаркта миокарда (ИМ) на 47% [36]. Однако стало оче-
видным, что достаточно радикальные изменения образа
жизни здорового человека требуют больших усилий для их
реализации, а пропаганда таких мер является не столько
медицинской, сколько общегосударственной задачей.

Весьма привлекательным для решения задачи снижения
уровня ХС в крови и первичной профилактики ССЗ выгля-
дело назначение лекарственных средств самого различного
механизма действия, начавших появляться с середины
XX в. [3]. С этой целью использовали эстрогены, никоти-
новую кислоту, фибраты, препараты, тормозящие всасыва-
ние ХС в кишечнике. В ряде исследований удавалось
добиться определенных результатов в отношении сниже-
ния риска ССЗ, однако нередко это было сопряжено с пло-
хой переносимостью и другими негативными последствия-
ми использования гиполипидемических средств [47].
Несмотря на достаточную очевидность фактов, свидетель-
ствующих о возможностях снижения уровня ХС в крови
как способа первичной профилактики ССЗ, практическое
использование этих методов представлялось весьма про-
блематичным [3].

В последнее десятилетие XX в. в клиническую практику
были предложены так называемые статины – ингибиторы
3-гидрокси-3-метилглутарил коэнзима А редуктазы, кото-
рые первоначально использовались в основном для вто-
ричной профилактики ССЗ у пациентов с наследственны-
ми дислипидемиями. Вероятно, WOSCOP было первым
исследованием, посвященным изучению роли статинов в
первичной профилактике ССЗ. В этом исследовании
назначение правастатина в дозе 40 мг мужчинам в возрасте
45–64 лет с существенно повышенным уровнем ХС в крови
и отсутствием в анамнезе перенесенного ИМ в течение
5 лет привело к достоверному снижению риска смерти от
ИБС и частоты нефатального ИМ на 35% [56].
Аналогичные данные были получены в ходе другого испы-
тания с использованием ловастатина [29]. 
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В настоящее время убедительно доказана превентивная
эффективность длительного приема статинов при клини-
ческих проявлениях атеросклероза (ИБС, каротидный ате-
росклероз, облитерирующий атеросклероз нижних конеч-
ностей), сахарном диабете (СД) 2 типа [2, 11, 13, 40, 43].
Согласно результатам многочисленных исследований
смертность от ССЗ при длительном лечении статинами
снижается в среднем на 30%, главным образом, – за счет
уменьшения частоты развития ИМ и других проявлений
ИБС [18, 27]. 

В конце прошлого столетия в крупных исследованиях по
вторичной профилактике ИБС с применением симваста-
тина [55] и правастатина [49, 61] у пациентов с коронарной
патологией было выявлено снижение ОР ишемического
инсульта на 19–32% [23]. В частности, в одном из крупней-
ших исследований Heart Protection Study (HPS) приняли
участие 20 536 пациентов с коронарной патологией или
факторами риска ССЗ. В результате пятилетнего лечения
симвастатином в дозе 40 мг в сутки наблюдалось снижение
ОР первого инсульта на 25% (p<0,0001). При этом умень-
шение ОР ишемического инсульта был еще более отчетли-
вым (на 30%), тогда как частота развития геморрагическо-
го инсульта существенно не изменилась [60].

Позитивные эффекты лечения статинами пациентов как с
ИБС, так и без коронарной патологии, были подтвержде-
ны результатами обширного метаанализа, охватившего 65
клинических испытаний и 200 607 пациентов, проходив-
ших лечение с помощью различных режимов липидсни-
жающей терапии [20]. Обнаружено статистически значи-
мое снижение ОР инсульта на фоне терапии статинами вне
зависимости от наличия коронарной патологии. В то же
время другие режимы липидснижающих воздействий
(диета, фибраты, полиненасыщеные жирные кислоты,
никотиновая кислота) не продемонстрировали существен-
ной пользы. Поэтому терапия статинами среди всех воз-
можных методов снижения ХС остается единственным
действенным способом профилактики ишемического
инсульта. 

Наиболее убедительные результаты, доказывающие пользу
статинов в рамках первичной профилактики ССЗ, были
получены в рандомизированном плацебо контролируемом
исследовании JUPITER [53]. В этом испытании участвова-
ли практически здоровые мужчины (в возрасте 50 лет и
старше) и женщины (в возрасте 60 лет и старше), которые
не имели ни ССЗ, ни гиперхолестеринемии (уровень ХС
ЛПНП ниже 3,4 ммоль/л), но характеризовались увеличе-
нием показателей высокочувствительного С-реактивного
белка (СРБ) до 2,0 мг/л или выше. После рандомизации
участники получали розувастатин (20 мг/сут) или плацебо.
В качестве первичного комбинированного исхода учитыва-
ли развитие нефатального ИМ, нефатального инсульта,
госпитализацию в связи с нестабильной стенокардией,
вмешательство по реваскуляризации артерий или докумен-
тированную смерть вследствие сердечно-сосудистой при-
чины. В группе получавших розувастатин отмечено досто-
верное снижение частоты всех компонентов первичного
комбинированного исхода. Так, частота нефатального ИМ
уменьшилась на 65%, всех случаев ИМ – на 54%, нефа-
тального инсульта и всех случаев инсульта – на 48%. 

Наиболее полно данные о влиянии статинов на веро-
ятность сердечно-сосудистых осложнений у лиц без явных
признаков ССЗ обобщены в ряде крупных метаанализов,
при этом особое внимание уделяется дозозависимым

аспектам эффективности [7, 22]. Так, при лечении статина-
ми пациентов низкого сердечно-сосудистого риска отмече-
но достоверное снижение смерти от всех причин на 10%,
причем при лечении высокими дозами статинов (напри-
мер, аторвастатин 80 мг/сут) ОР смертельных исходов сни-
жался на 15% [63]. При этом риск инсульта независимо от
его причины снизился на 17%, а при лечении высокими
дозами статинов снижение ОР составило 30%. Снижение
риска фатального инсульта также было более значитель-
ным при назначении высоких доз статинов (–50%), чем
при лечении низкими дозами (–5%). В одном из последних
метаанализов по первичной профилактике ССЗ (19 групп
исследований, количество пациентов – 56 934) было пока-
зано, что лечение статинами сопровождалось снижением
общей смертности на 14%, фатальных и нефатальных сер-
дечно-сосудистых осложнений – на 27% и фатальных и
нефатальных инсультов – на 22% [59].

Безопасность высокодозовой терапии статинами была
доказательно продемонстрирована в метаанализе
C. Cannon и соавт. [24]. В частности, в трех крупных иссле-
дованиях с использованием аторвастатина в дозе 80 мг/сут
частота случаев рабдомиолиза составила 0,04–0,05%,
частота повышения активности креатинфосфокиназы –
0,15–0,4%, а активности АСТ/АЛТ более 3-х верхних пре-
делов нормы – 1,2–1,33%. Лечение статинами (включая
высокие дозы) также не сопровождалось повышением
риска геморрагического инсульта [24]. Важно отметить, что
частота геморрагического инсульта не была связана ни со
степенью снижения, ни с достигнутым уровнем ХС ЛПНП. 

Таким образом, данные многочисленных крупномасштаб-
ных исследований свидетельствуют о том, что, назначая
статины практически здоровым лицам, но в то же время
имеющим  высокий риск ССЗ, можно существенно повли-
ять на судьбу этих людей в дальнейшем. Безусловно, стати-
ны являются лишь частью терапии больных высокого
риска (как медикаментозной, так и немедикаментозной), и
назначение других лекарственных средств имеет не мень-
шее значение. При повышении уровня ХС у внешне здоро-
вых людей целесообразность гиполипидемической тера-
пии определяется исключительно наличием высокого сум-
марного риска смертельных сердечно-сосудистых ослож-
нений – более 5% при оценке по шкале SCORE [10, 33].
Однако вопрос, обладают ли статины свойством нейропро-
текции при остром ишемическом цереброваскулярном
поражении, остается предметом продолжающихся дискус-
сий и исследований.

Статины в остром периоде ишемического инсульта

Согласно современным представлениям, ишемический
инсульт – это сложный многокомпонентный клинический
синдром, развивающийся во времени и пространстве.
Ишемия мозга связана с каскадами взаимодействий ком-
понентов крови, эндотелия, нейронов, глии и экстрацел-
люлярных структур вещества мозга. Интенсивность ука-
занных процессов и степень повреждения структур мозга
определяют различную выраженность неврологического
дефицита у больных, перенесших инсульт [5]. 

Основными стратегическими направлениями терапии ост-
рого ишемического  нарушения мозгового кровообраще-
ния, вне зависимости от его причины, являются реперфу-
зия и нейрональная протекция. Нейропротекция подразу-
мевает под собой комплекс мероприятий, направленных
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на предотвращение развития или ослабление негативных
последствий основных звеньев патохимического каскада,
приводящих при ишемии мозга к обратимым метаболиче-
ским изменениям нейронов или их гибели [6]. 

На протяжении последних десятилетий было создано мно-
жество экспериментальных моделей различных неврологи-
ческих заболеваний для изучения механизмов гибели кле-
ток. На основании нового представления о генетических и
молекулярных механизмах церебрального поражения
современные способы нейропротекции были успешно вос-
произведены на животных [4]. В то же время многие ран-
домизированные плацебо контролируемые исследования
по нейропротекции у человека при остром инсульте не
продемонстрировали положительных результатов. Более
того, некоторые исследования были досрочно прекращены
вследствие увеличения риска негативных эффектов и
отсутствия терапевтической пользы [45, 57]. 

Обращение к статинам как средствам нейропротекции при
остром инсульте базируется на результатах многочислен-
ных экспериментальных исследований. Было бы наивно
предполагать, что постепенное снижение уровня ХС и пла-
номерная стабилизация атеросклеротической бляшки
играют ведущую роль в предотвращении быстротечных
патологических процессов, сопровождающих каскад ише-
мического повреждения мозга. Обоснованное ожидание
пользы применения статинов с целью нейропротекции
связывают с наличием у них многих других терапевтиче-
ских эффектов, не связанных напрямую с торможением
синтеза ХС. Эти эффекты, развивающиеся значительно
быстрее основного гиполипидемического действия,
обусловлены совершенно иными, до сих пор еще изучае-
мыми механизмами дополнительного (плейотропного)
действия [1]. Так, в эксперименте показано, что нейропро-
тективные свойства статинов опосредуются различными
механизмами, включая подавление глутамат-индуциро-
ванной эксайтотоксичности, ослабление перекисного
окисления, усиление эндотелиального синтеза оксида
азота с положительным воздействием на микроциркуля-
цию, уменьшение воспалительной реакции за счет модуля-
ции цитокинового ответа, снижение концентрации СРБ
[25, 41, 48, 64, 66]. Также статины демонстрируют анти-
агрегационный и фибринолитический эффекты [17, 42].
На фоне их применения отмечена стимуляция нейро- и
ангиогенеза, коллатерализация мозгового кровообраще-
ния, увеличение мозгового кровотока и уменьшение раз-
меров инфаркта мозга [15, 25, 67].

Необходимость и возможность применения статинов в
острой фазе ишемического инсульта  изучалась в много-
численных испытаниях. Основные цели исследований
касались  целесообразности продолжения ранее проводив-
шейся терапии статинами или ее ранней первичной ини-
циации, оптимальных дозировок статинов, их влияния на
восстановление нарушенных неврологических функций,
летальность, частоту рецидивов. Так, в рамках одного из
регистров было показано, что длительное использование
статинов до инсульта ассоциируется с лучшим неврологи-
ческим восстановлением, уменьшением госпитальной
летальности и большей функциональной независимостью
на момент выписки из стационара [16]. В другом обсерва-
ционном исследовании продемонстрировано, что не толь-
ко предшествующий прием статинов, но и непрерывное
продолженное лечение ими после ишемического инсульта
сопровождается лучшим функциональным исходом и нев-
рологическим восстановлением [30]. Наибольшая польза

при этом отмечалась на фоне высоких дозировок статинов
(симвастатин более 60 мг в день) и ранней инициации (в
пределах 48 часов от развития инсульта) терапии статина-
ми. Более того, даже небольшой перерыв прежде прово-
дившегося лечения ассоциировался с повышенной госпи-
тальной летальностью [30]. 

Изучаемому вопросу были посвящены также и метаанали-
зы различных обсервационных клинических исследова-
ний. В одном из них была обнаружена не только позитив-
ная связь между предшествующим приемом статинов и
благоприятным функциональным исходом, но и показано,
что в условиях продолжающегося приема статинов наилуч-
шее восстановление отмечалось в группе больных с лаку-
нарным инфарктом [20]. Результаты последнего обширно-
го метаанализа в очередной раз подтвердили, что прием
статинов в дебюте ишемического инсульта ассоциируется с
благоприятным функциональным исходом [26]. Однако
авторы справедливо указывают, что большинство результа-
тов, включая метаанализы, были основаны на данных
обсервационных исследований. Специально спланирован-
ные рандомизированные плацебо контролируемые иссле-
дования роли статинов в острой фазе ишемического
инсульта крайне малочисленны и ограничены по постав-
ленным задачам. В единственном метаанализе восьми ран-
домизированных контролируемых испытаний, включив-
шем в общей сложности 625 больных с ишемическим
инсультом либо транзиторной ишемической атакой (ТИА),
показаны сопоставимые риски госпитальной летальности
в группах больных, получавших статины либо плацебо [58].
Лечение было начато в первые две недели от момента раз-
вития неврологической симптоматики. При этом помимо
общей смертности, обусловленной мозговым поражением,
кровотечениями, инфекционными осложнениями, нега-
тивными лекарственными эффектами, другие конечные
точки проанализированы не были. К сожалению, относи-
тельно позднее начало терапии статинами и недооценка
всех возможных потенциальных позитивных моментов,
связанных с их приемом, не позволяют сделать определен-
ных практических выводов. Вероятно, субанализ, выпол-
ненный в рамках проспективного рандомизированного
исследования SPARCL, остается единственным, где отра-
жена разносторонняя польза от предшествующего и про-
долженного приема статинов при остром инсульте [32].
Так, по сравнению с плацебо в группе лечения аторваста-
тином среди больных, перенесших в ходе наблюдения
повторный ишемический инсульт, обнаружена меньшая
частота фатальных и инвалидизирующих инсультов и боль-
шее число независимых в функциональном отношении
пациентов.  

Накопленная к настоящему времени информация о пози-
тивных результатах и отсутствии негативных эффектов
применения статинов при остром инсульте вселяет надеж-
ды на их дальнейшее широкое применение в качестве
одного из способов нейропротекции. Несмотря на то, что
доказательный уровень их использования при остром ише-
мическом инсульте не достаточно высок, впервые в
последних рекомендациях по ведению больных с острым
ишемическим инсультом отмечено, что пациентам, посто-
янно принимающим статины до развития ишемического
инсульта, целесообразно продолжить данное лечение
(Класс IIa; уровень доказательств B) [35]. В настоящий
момент продолжаются международные рандомизирован-
ные плацебо контролируемые исследования NeuSTART II,
EUREKA и STARS07, цель которых уточнить самостоя-
тельную роль статинов в улучшении функционального
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исхода, предотвращении ранних рецидивов инсульта,
уменьшения летальности и их влияние на эффективность и
безопасность тромболитической терапии [цит. по 26]. 

Вторичная профилактика ишемического инсульта

Вопрос о целесообразности и эффективности использова-
ния статинов в целях профилактики повторных наруше-
ний мозгового кровообращения также длительное время
оставался предметом дискуссий, т.к. гиперхолестеринемия
не является облигатным фактором риска повторного
инсульта, патогенез которого разнообразен и не всегда
обусловлен атеросклерозом. Гипотетически уменьшения
риска рецидива при лечении гиполипидемическими пре-
паратами можно было бы ожидать в первую очередь при
инсульте, ассоциированном с атеротромботическими
осложнениями. 

Впервые изучение эффективности статинов в отношении
предупреждения инсульта у пациентов с цереброваскуляр-
ными заболеваниями (ЦВЗ) в анамнезе было выполнено в
исследовании HPS [60]. Необходимо отметить, что ранее, в
конце 90-х гг. XX в., наряду с отсутствием уверенности в
пользе назначения статинов при ЦВЗ существовало мне-
ние о возможной опасности такого лечения и, прежде
всего, в связи с увеличением риска внутричерепных кро-
воизлияний вследствие снижения ХС. Поэтому для того
времени планирование подобного исследования было
серьезным испытанием, посвященным не только эффек-
тивности, но и безопасности терапии. Отдельно были про-
анализированы 3280 больных с ТИА или инсультом в анам-
незе, из которых у 1821 пациента не было анамнестических
указаний на наличие ИБС. При лечении этих больных в
течение 5 лет было достигнуто достоверное снижение
риска инфаркта ИМ, но при этом не выявлено снижения
частоты развития повторного инсульта, который зареги-
стрирован у 10,4% больных в группе симвастатина и у
10,5% – в группе плацебо [60]. Однако следует отметить,
что в это исследование были включены пациенты, пере-
несшие инсульт 4,3 года назад. В этот период риск повтор-
ного инсульта становится менее существенным, тогда как
риск острых коронарных осложнений, напротив, увеличи-
вается. Поэтому возможно, что данная группа больных не
могла существенно отреагировать снижением частоты
повторного инсульта в ответ на редукцию ХС ЛПНП. Более
того, как выше отмечалось, ишемический инсульт пред-
ставляет собой гетерогенное заболевание, причиной кото-
рого не всегда выступают атеросклеротические поражения.
Так, причиной кардиоэмболического инсульта, доля кото-
рого среди всех случаев инсульта составляет до 30%,
являются кардиогенные тромбоэмболические осложне-
ния, не связанные с атеросклерозом. Поэтому включение
таких больных в исследование, посвященное оценке
эффективности терапии статинами, не имеет под собой
адекватной аргументации. Вероятно, это послужило ори-
ентиром для планирования будущих исследований, резуль-
таты которых будут рассмотрены ниже. Вместе с тем, с уче-
том несомненной пользы статинов в отношении снижения
риска всех сердечно-сосудистых осложнений в постин-
сультном периоде, симвастатин в 2003 г. был рекомендован
в США больным, перенесшим ишемический инсульт или
ТИА [46]. 

Несмотря на многочисленные положительные эффекты от
лечения статинами пациентов с коронарной патологией,
атеросклерозом сонных артерий и высоким риском цереб-

роваскулярных осложнений, до недавнего времени клини-
цисты не располагали убедительными доказательствами
необходимости назначения статинов больным, перенес-
шим ишемический инсульт и не имеющим коронарной
патологии. Еще недавно при ишемическом инсульте
назначение статинов рекомендовалось лишь отобранным
пациентам с повышенным уровнем ХС, сопутствующей
ИБС и другими клиническими проявлениями атероскле-
роза с целью уменьшить риск не столько повторных цереб-
роваскулярных событий, но в основном всех сосудистых
осложнений [54]. Вопрос, является ли ишемический
инсульт самостоятельным показанием к назначению ста-
тинов, оставался без ответа вплоть до 2006 г., когда были
обнародованы результаты исследования SPARCL [62].

В первом плацебо контролируемом исследовании SPARCL
в качестве основной цели было выдвинуто изучение риска
повторного инсульта на фоне лечения статинами и агрес-
сивного снижения уровня ХС. В течение 4,9 лет под наблю-
дением находились 4730 пациентов, перенесших некар-
диоэмболический инсульт или ТИА и не страдавших ИБС.
Пациенты с геморрагическим инсультом в анамнезе могли
быть включены в исследование, если, по мнению исследо-
вателя, у них имел место риск развития ишемического
инсульта или ИБС. Критерием исключения являлось нали-
чие фибрилляции предсердий, механических протезов кла-
панов сердца, ИБС или субарахноидального кровоизлия-
ния [62]. Помимо антитромботической, антигипертензив-
ной терапии больные получали аторвастатин (в дозе 80 мг в
сутки) либо плацебо. При включении в исследование уро-
вень ХС ЛПНП участников варьировал от 73 до 129 мг/дл.
К концу периода наблюдения уровень ХС ЛПНП снизился
на 38% в группе статина и на 7% – в группе плацебо. В
результате, в группе активного лечения статистически
значимо (на 16%) снизилась частота первичной конечной
точки – повторного инсульта. Кроме того, в группе аторва-
статина была достоверно ниже частота ишемического,
фатального и нефатального инсультов. На фоне приема
аторвастатина также на 26% снизилась частота вторичных
конечных точек – ТИА и коронарных событий [12].

Вместе с тем в группе аторвастатина отмечено увеличение
риска геморрагического инсульта (в 1,66 раза по сравне-
нию с плацебо). Это увеличение риска наблюдалось пре-
имущественно у больных старшего возраста, ранее пере-
несших геморрагический инсульт, страдавших АГ. Важно
подчеркнуть, что риск геморрагических осложнений не
зависел ни от исходного уровня общего ХС и ХС ЛПНП,
ни от достигнутых в процессе лечения их значений.
Единичные случаи рабдомиолиза регистрировались со
сходной частотой в группе активного лечения и плацебо.
Повышение печеночных трансаминаз наблюдалось у 2,2%
больных, получавших аторвастатин. 

Представляет интерес дополнительный анализ частоты
наступления неблагоприятных событий в зависимости от
степени снижения концентрации ЛПНП. Пациенты были
классифицированы в одну из трех групп: «без изменения
или увеличение ЛПНП», «снижение < 50%» и «снижение
≥ 50%». Снижение ОР фатального и нефатального инсуль-
тов в группе пациентов со снижением ЛПНП ≥ 50% соста-
вило 31% и было приблизительно в 2 раза больше по
сравнению с 16% снижением риска во всей группе наблю-
даемых [12]. При этом не отмечено увеличения риска
геморрагического инсульта. После введения поправок с
учетом возраста, пола, систолического артериального дав-
ления, курения, СД, использования антигипертензивных и
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антитромбоцитарных препаратов результаты не измени-
лись. Наряду с данными метаанализа, выполненного ранее
[13, 18], это наблюдение поддерживает гипотезу об умень-
шении концентрации ЛПНП как терапевтической цели
при использовании статинов для снижения риска развития
повторного ишемического инсульта. Однако существует
мнение, что достигнутые положительные результаты могут
быть связаны и с другими эффектами статинов, отличными
от снижения концентрации ЛПНП, в частности, внимание
уделяется противовоспалительным свойствам статинов
[14, 28]. 

Не менее важным результатом исследования SPARCL
стало значимое снижение риска основных коронарных
событий (сердечная смерть, нефатальный ИМ, остановка
сердца, потребовавшая реанимационных мероприятий) на
35% в группе активного лечения. Напомним, что в наблю-
дение  включались больные, не имевшие клинических про-
явлений ИБС. Данные результаты убедительно свидетель-
ствуют о мультифокальности атеросклероза и широкой
распространенности асимптомной коронарной патологии
среди лиц, перенесших инсульт. В повседневной практике
это обстоятельство необходимо учитывать, и даже наличие
только факторов риска ИБС у больных с ЦВЗ должно рас-
сматриваться как показание к долгосрочному лечению ста-
тинами. 

Данные, полученные в исследовании SPARCL, позволяют
рассматривать ишемический инсульт как самостоятельное
показание к назначению статинов с целью профилактики
повторного ишемического инсульта [31]. Исходя из этого,
терапию статинами необходимо рекомендовать подавляю-
щему большинству больных, перенесших ишемический
инсульт или ТИА. Следует учесть еще и то, что у многих
пациентов данной категории имеется коронарная патоло-
гия, СД, визуализируются признаки атеросклероза, а 
10-летний риск фатальных сердечно-сосудистых осложне-
ний по шкале SCORE превышает 5%, что является само-
стоятельным показанием к назначению гиполипидемиче-

ской терапии. Более того, повышенный уровень ХС не дол-
жен считаться обязательным параметром для назначения
гиполипидемической терапии. Можно предположить, что,
помимо снижения уровня ХС, польза от терапии статина-
ми определяется множественностью их действия: улучше-
нием эндотелиальной функции, умеренным антигипертен-
зивным и антиагрегантным эффектами. В отличие от коро-
нарной болезни сердца при ишемическом инсульте целе-
вые уровни липидов крови еще не определены, но на осно-
вании рекомендаций по вторичной профилактике ИБС и
результатов исследования SPARCL целесообразно дости-
жение следующих значений липидов крови: общий ХС <
4,0 ммоль/л, ХС ЛПНП – < 2,5 (и даже < 2,0) ммоль/л, ХС
липопротеинов высокой плотности > 1,0 ммоль/л (для
мужчин) и 1,2 ммоль/л (для женщин), триглицериды < 1,7
ммоль/л [9].

Таким образом, статинам по праву принадлежит ведущая
роль в современной стратегии первичной и вторичной про-
филактики ишемического инсульта. Широкое использова-
ние статинов позволяет оградить большое число лиц от
первого инсульта и повторных цереброваскулярных ката-
строф. Основным лабораторным критерием эффективно-
сти статинов является снижение ХС и ХС ЛПНП. Тем не
менее, даже при нормальных исходных значениях показа-
телей липидного обмена, но высоком риске сосудистых
осложнений, следует рекомендовать назначение статинов.
Необходимо отметить, что не только гипохолестериновое
действие, но и множественные плейотропные эффекты
играют решающую роль в предотвращении сердечно-сосу-
дистых осложнений. Это редкое свойство, присущее
немногим лекарственным препаратам, возможно, в буду-
щем позволит доказать необходимость применения стати-
нов как обязательного компонента  лечения при остром
ишемическом инсульте. Однако уже сегодня без препара-
тов этого класса лечение больных с ЦВЗ не может быть
признано полностью адекватным. 
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