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Изменившееся в последние десятилетия отно-
шение к атеросклерозу как к универсальной осно-
ве большинства сердечно-сосудистых заболеваний 
привело к возрастанию интереса к новым научным 
разработкам в области коронарных ангиологичес-
ких вмешательств у пациентов с высоким риском 
развития рестеноза после коронарной ангиоплас-
тики (КАП) [14, 15, 19, 20, 21]. Это обусловлено 
прогрессом методик эндоваскулярной реваску-
ляризации миокарда (использование сиролимус-
покрытых стентов) и развитием неинвазивных 
методов лечения ИБС, включающих использова-
ние более надежной фармакологической защиты 
для профилактики рестеноза (использование но-
вых антитромботических препаратов, аналогов 
простациклина) [2, 5, 11, 17]. Результаты иссле-
дований последних лет свидетельствуют о благо-
приятном влиянии статинов на эндотелиальную 
дисфункцию, воспаление и стабильность бляшки, 
а следовательно, и частоту рестенозирования после 
вмешательства [9]. Сравнительно недавно опуб-
ликованы убедительные результаты нескольких 
ангиографически контролируемых исследований 
МАRS (1993), ССАIТ (1994), RЕGRЕSS (1995), 
LСАS (1997), свидетельствующих о высокой эф-

УДК 616.12

А.Т. Тепляков, Е.В. Рыбальченко, В.Д. Аптекарь, А.Л. Крылов, 
Р.С. Карпов

РЕЦИДИВЫ СТЕНОКАРДИИ ПОСЛЕ СТЕНТИРОВАНИЯ  
КОРОНАРНЫХ АРТЕРИЙ: ВЛИЯНИЕ ДИСЛИПИДЕМИИ

ГУ НИИ кардиологии Томского научного центра СО РАМН, Томск

Цель работы. Оценить влияние атерогенной дислипопротеидемии на рецидивы стенокардии 
и рестенозирование после стентирования коронарных артерий (КА) у больных ИБС на фоне 
длительной (14-месячной) терапии симвастатином и без таковой. Материал и методы. Об-
следовано 60 больных ИБС через 14 мес. после стентирования коронарных артерий (КА). В 
1-ю группу включено 29 пациентов, которым после стентирования КА назначался симваста-
тин в дозе 20 мг/сут, во 2-ю (контрольную) группу — 31 больной, не получавший статины. 
Оценивались динамика показателей липидного спектра, частота рецидива стенокардии, ан-
гиографически подтвержденного рестеноза и ОИМ. Результаты. Через 14 мес. после стенти-
рования КА рецидив стенокардии не отмечали 69% пациентов 1-й группы на фоне достовер-
ного снижения атерогенных фракций липидного спектра и 41,9% больных 2-й группы. 
Назначение статинов после стентирования КА обеспечивает высокую антиишемическую эф-
фективность у подавляющего большинства пациентов, снижая частоту приступов стенокар-
дии в 3 раза и повышая ТФН на 69,6%. У пациентов 1-й группы случаев летального исхода не 
было отмечено, один больной (3,5%) перенес ОИМ. Во 2-й группе у двух пациентов (6,5%) в 
отдаленном периоде после вмешательства развился ОИМ, и один пациент умер в период пов-
торного после стентирования ОИМ. Частота рестеноза составила 12 и 41,9% соответственно, 
а потребность в повторной реваскуляризации была в 2,7 раза ниже в группе больных, получа-
ющих статины.

Ключевые слова: стентирование коронарных артерий, рестеноз, дислипопротеидемия, реци-
дивы стенокардии

фективности липидкорригирующей терапии у 
больных ИБС со стенозирующим коронарным ате-
росклерозом. Меньшее количество исследований 
касается оценки антиишемической эффективности 
статинов у больных, перенесших коронарное шун-
тирование (СLАS, 1993; НАRР, 1994). И лишь в 
единичных публикациях изучалась сравнительная 
эффективность вторичной профилактики коронар-
ного атеросклероза с использованием статинов (в 
частности аторвастатина) у больных с относитель-
но благоприятным течением ИБС и у пациентов 
после коронарной ангиопластики, получавших 
терапию иными статинами (АVЕRТ, 1998) [1, 6, 
16]. Вместе с тем имеются единичные, в основном 
зарубежные, сообщения о влиянии длительной те-
рапии статинами на состояние коронарного русла у 
больных после стентирования коронарных артерий 
[8, 15].

Цель настоящего исследования — оценка вли-
яния атерогенной дислипопротеидемии на реци-
дивы стенокардии и рестенозирование после стен-
тирования коронарных артерий (КА) у больных 
ИБС с многососудистым коронарным атероскле-
розом на фоне длительной (14-месячной) терапии 
симвастатином и без таковой.
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Материал и методы
Проведено открытое клинически и ангиологи-

чески контролируемое 14-месячное проспективное 
исследование 60 больных ИБС со стенозирующим 
(стеноз >70%) атеросклеротическим поражением 
КА, рандомизированных в 2 группы. В 1-ю груп-
пу вошло 29 больных ИБС в среднем возрасте 
53,2±7,8 лет, которым после стентирования КА на-
значался симвастатин в дозе 20 мг/сут; во 2-ю груп-
пу — 31 пациент, контроль дислипопротеидемии у 
которых по тем или иным причинам осуществлял-
ся лишь посредством диеты. Клиническая и демог-
рафическая характеристика больных представлена 
в таблице 1. Диагноз устанавливали на основании 
тщательного клинического обследования, резуль-
татов инструментальных неинвазивных методов 
оценки состояния коронарного кровообращения 
(электрокардиография в покое и при ВЭМ-пробе, 
ультразвуковое исследование сердца) и данных се-
лективной коронарографии. Перфузию миокарда 
оценивали посредством однофотонной эмиссион-
ной компьютерной томографии миокарда (ОЭКТ) 
с 199таллием.

У каждого пациента определяли показатели 
липидного спектра. Содержание общего холес-
терина (ХС) и триглицеридов (ТГ) определяли 
ферментативным методом с использованием на-

боров фирмы «Вiосоn». Холестерин липопротеи-
нов высокой плотности (ХС ЛПВП) определяли в 
супернатанте после полионионной преципитации 
ЛПНП и ЛПОНП реагентом фирмы «Вiосоn». 
Содержание ХС-ЛПНП рассчитывали по фор-
муле W. Friеdwаld. В качестве контрольного ма-
териала использовали сыворотки «Рrесinоrm L», 
«Рrесiраth L» той же фирмы. Нормальными 
уровни липидов считались: ОХ <5,2 ммоль/л;  
ТГ <1,7 ммоль/л; ХС ЛПВП >1,0 ммоль/л;  
ХС ЛПНП <2,6 ммоль/л [3, 10]. Исследование био-
химических показателей крови выполняли на полу-
автоматическом анализаторе фирмы «Lаbsуstеms» 
FР-900 (Финляндия).

Коронарную ангиографию выполняли из фе-
морального доступа по стандартной методике 
М. Judkins (1967 г.) на ангиографическом комп-
лексе СОRDОSКОР Рlus («Siеmеns», Германия). 
Оценивали количество пораженных КА, локали-
зацию стенозов и максимальный процент стено-
зирования. Контрольную коронарографию (КГ) в 
среднем через 14,5±8,7 мес. после реваскуляриза-
ции проводили как в плановом порядке (учиты-
вая, что рестеноз нередко протекает бессимптом-
но или клинически проявляется атипично), при 
рецидиве стенокардии, снижении физической 
толерантности или наличии отрицательной дина-

Таблица 1
Клиническая и демографическая характеристика обследованных больных исходно  

и через 18 мес. после стентирования коронарных артерий

Показатель
1 группа (n=29) 2 группа (n=31)

Исходно Контроль Исходно Контроль

Возраст, годы (M±m) 53,2±7,8 50±8

Продолжительность ИБС, мес 4 4,3±46,7 35,5±42,3

Пол:

мужчины 26 29

женщины 3 (10,3%) 2 (6,5%)

Стенокардия напряжения: 4 (13,8) 2 (6,5)

I-II ФК 9 (31) 17 (58,6) 6 (19,6) 15 (48,4)

III-IV ФК 11 (37,9) 4 (13,8) 13 (41,9) 12 (38,7)

Нестабильная стенокардия 6 (20,7) 4 (13,8) 7 (22,6) 2 (6,5)

ОИМ 3 (10,3) 1 (3,4) 5 (16,1) 2 (6,5)

АГ I-II ст. 22 (75,8) 27 (87,1)

Сахарный диабет 2 типа 2 (6,9) 3 (9,7)

Ожирение I-II ст. 9 (34,4) 16 (51,6)

Постинфарктный кардиосклероз (Q-ИМ) 16 (55,2) 1 (3,4) 22 (71) 2 (6,5)

Перенесшие КШ до стентирования 6 (20,7) 4 (12,9)

Мультифокальный атеросклероз (>2 КА) 12 (41,3) 9 (29)

Летальность 0 1 (3)

Перфузия миокарда с 199Tl:

СДП, % 14,8±4,5 9,4±2,3 11,5±3,4 10,8±2,5

ПДП,% 14,7±4,3 7,2±1,6 11,3±1,6 9,75±1,9

ФВ ЛЖ, % 62,1±7,5 63,8±6,8 62±9,4 64,3±6,4

ТФН, Вт 69,2±41,5 117±46,9** 58,8±32,5 88,7±43,7*

Примечание. СДП — стабильный дефект перфузии; ПДП — ишемический дефект перфузии; ФВ ЛЖ — фракция выброса 
левого желудочка; ТФН — толерантность к физическим нагрузкам; КШ — коронарное шунтирование; КАП — коронарная 
ангиопластика.
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мики перфузии миокарда по данным ОЭКТ мио-
карда с 199Тl [7, 13].

По данным селективной КГ у 35 больных 
(58,3%) диагностированы гемодинамически зна-
чимые стенозы более чем одной КА (Таблица 2). 
Среди обследованных преобладали пациенты со 
стенокардией напряжения III-IV функциональ-
ного класса (40%) и нестабильной стенокарди-
ей (21,7%). Подавляющее большинство больных 
(63,3%) перенесли в анамнезе ОИМ, а 10 пациен-
там ранее (в среднем за 7 лет) выполнено коронар-
ное шунтирование (КШ).

Всего было первично установлено 65 стентов 
60 больным и у 4 пациентов осуществлена бал-
лонная дилатация КА. В 65% случаев (n=39) вы-
полнялось стентирование одной стенозированной 
КА (в том числе в трех случаях одним стентом 
«покрывались» 2 тандемных стеноза). «Прямое» 
стентирование выполнено у 10 (16,7%), а эндо-
протезирование одного сосуда, сочетавшееся с 
баллонной дилатацией одной и более КА — у  
9 (15%) больных. Стентирование двух КА прове-
дено у 14 (23,3%) пациентов, 2 пациентам установ-
лено 3 стента в 2 сосудах без предварительной ди-
латации стенозированных КА.

Статистическую обработку данных проводи-
ли при помощи пакета программ Stаtistiса, vеr 
6.0 (StаtSоft Iпс., США) с использованием опи-
сательной статистики (Dеsсriрtivе stаtistiсs). Для 
проверки гипотезы о нормальности распределения 
применялся тест ошибок асимметрии и эксцесса. 
Непарный t-тест Стьюдента использовался для 
обнаружения различий в количественных пере-
менных, метод χ2 — для сравнения качественных 
данных между группами. Сравнение групп между 
собой проводили с помощью критерия Вилкоксо-

на для парных измерений. Данные представлены в 
виде М±m {95%} — «среднее значение ± 95%-дове-
рительный интервал».

Результаты и обсуждение
В исходном состоянии у пациентов 1-й группы 

(n=29) имели место клинические проявления уме-
ренной коронарной недостаточности: частота стено-
кардии составила 3,03±1,1 эпизодов/нед., физичес-
кая толерантность была снижена до 69,2±17,5 Вт. 
По результатам ОЭКТ миокарда с 199Тl средняя 
величина транзиторных дефектов перфузии 
(ПДП) составила 14,7±4,3% и по локализации со-
ответствовала зоне кровоснабжения стенозирован-
ной КА. Суммарный объем стабильных дефектов 
перфузии (СДП) — 14,8±4,5%. В данной группе 
у подавляющего большинства пациентов (86,2%) 
имела место дислипопротеидемия: ОХС дости-
гал в среднем 6,69±0,41 ммоль/л; ТГ — 2,03±0,25 
ммоль/л; ХС-ЛПНП — 4,66±0,37 ммоль/л;  
ХС-ЛПВП — 1,02±0,09 ммоль/л (Таблица 3).

Во второй группе пациентов (n=31) до эндо-
васкулярной реваскуляризации ишемизирован-
ного миокарда частота приступов стенокардии 
составила 2,9±0,8 эпизодов/нед., потребность в 
НТГ — 2,9±1,6 табл. Физическая толерантность 
(ТФН) была явно сниженной и фактически со-
ответствовала таковой в 1-й группе: 58,8±12,6 Вт. 
Существенно не отличались от 1-й группы и дан-
ные сцинтиграфии миокарда с 199Тl: ПДП составил 
11,3±1,6%, СДП — 11,5±2,3%. Дислипопротеиде-
мия имела место в большинстве (77,4%) случаев 
и проявилась увеличением среднего уровня ОХС 
до 5,94±0,35 ммоль/л, ТГ — до 2,44±0,52 ммоль/л, 
ХС-ЛПНП — до 3,67±0,39 ммоль/л, при содержа-
нии ХС-ЛПВП 1,1±0,43 ммоль/л. У всех больных 
в 1-й группе и в 84% случаев во 2-й группе уровень 

Таблица 2
Клинические и ангиографические показатели пациентов  

через 14 месяцев после стентирования коронарных артерий

Параметры 1 группа (n=29), 
кКГ (n=25)

2 группа (n=31), 
кКГ (n=31)

Достоверность, 
р

Количество стентов 1,2±0,67 1,03±0,41 нд

Количество КА 1,31±0,54 1,16±0,37 нд

Количество сосудов, на которых проводилась КАП 40 36 нд

Количество имплантированных стентов 35 30 нд

окклюзия стента 0 4 (12,9) нд

ангиографический рестеноз 3 (12) 13 (41,9) 0,065

прогрессирование атеросклероза 17 (68) 20 (64,5) нд

стенозы de novo 1 (4) 15 (48,4) 0,005

Рецидив стенокардии 9 (31) 18 (58,1) 0,001

Повторная реваскуляризация:

— коронарная ангиопластика по поводу рестеноза 2 (6,8) 6 (19,4) 0,059

— коронарная ангиопластика стенозированных нативных КА 7 (24,1) 5 (16,1) нд

— коронарное шунтирование 1 (3,48) 2 (6,45) нд

Инфаркт миокарда после КАП 1 (3,48) 2 (6,45) нд

Кардиальная смерть 0 1 (3) нд

Примечание. в скобках — % от общего количества; кКГ — контрольная коронарография.
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ХС ЛПНП был выше допустимого для больных 
ИБС.

Следовательно, по данным клинико-ангиологи-
ческих и функциональных показателей, по степени 
выраженности стенозирующего атеросклеротичес-
кого поражения коронарного русла, клиническим 
проявлениям коронарной недостаточности, уров-
ню гиперхолестеринемии, величинам ишемичес-
ких дефектов перфузии миокарда обследуемые 
группы пациентов были сопоставимы.

Через 14 мес. проспективного наблюдения у 
больных в 1-й группе имела место явная положи-
тельная клиническая динамика. Это проявилось, в 
частности, значительным (р<0,05) уменьшением 
потребности в НТГ и частоты эпизодов стенокар-
дии в 3 раза (до 1,07±0,8 и 1,1±0,9 эпизодов/сут. 
соответственно) (Рис. 1). При этом ТФН возросла 
на 69,6%. Клинически рецидив стенокардии отме-
тили 9 (31%) пациентов. Во второй группе после 
реваскуляризации также произошел регресс симп-
томов ишемии миокарда, о чем свидетельствовало 
достоверное снижение частоты стенокардии, пот-
ребности в НТГ, прирост ТФН на 51,1% (р<0,05). 
Факт рецидива ангинозных приступов через 
14 мес. после вмешательства диагностирован у 18 
(58,1%) пациентов.

Количественный анализ данных ОЭКТ, по-
лученных через 14 мес. после стентирования КА, 
показал, что выполненное вмешательство в обеих 
группах привело к уменьшению средних размеров 
зон транзиторной ишемии: в 1-й группе — на 51% и 
на 13,7% — во 2-й группе. Суммарный объем стой-
ких дефектов перфузии, обусловленных рубцовы-
ми изменениями сердечной мышцы, уменьшился 
на 36,5 и 6% [7]. Следовательно, перфузия сердеч-
ной мышцы у больных 2-й группы не претерпевала 
достоверной положительной динамики по сравне-
нию с исходным состоянием.

Регресс коронарной недостаточности к концу 
14-месячного наблюдения после эндоваскулярно-
го вмешательства в 1-й группе больных протекал 
на фоне достоверного (р<0,05) снижения ОХС, ТГ 
и ХС ЛПНП (на 20,4%, 18,2% и 29,1% соответс-
твенно) и явного повышения (на 24,5%) уровня 
ХС ЛПВП (р<0,05) (Таблица 3, рис. 2). В связи 

с тем, что на данном этапе наблюдения целевого 
уровня показателей липидного спектра достиг-
нуть не удалось, дозы симвастатина на дальней-
ший этап наблюдения были увеличены. У больных 
2-й группы достоверно уменьшился лишь уровень 
ТГ — на 22,1% (р<0,05). Как показывают резуль-
таты исследования LСАS (1997), для получения 
достоверных положительных изменений в КА до-
статочным является снижение ХС ЛПНП на 24%, 
а снижение уровня ХС ЛПНП на 28% позволяет 
добиться снижения частоты коронарных осложне-
ний на 31% [4].

В нашем исследовании к концу срока наблюде-
ния среди пациентов 1-й группы летальных случа-
ев зарегистрировано не было, ИМ после стентиро-
вания развился у одного больного. Во 2-й группе 
у двух (6,5%) больных был диагностирован нефа-
тальный ИМ, один (3%) пациент умер в период 
повторного ИМ через 24 мес. после стентирования 
ПНА. При контрольной КГ у больных 1-й группы 
случаев окклюзии стентов диагностировано не 
было, тогда как среди 4 (12,9%) больных 2-й груп-
пы окклюзированными были 5 стентов. При этом 
ангиографический рестеноз выявляли у 3 (12%) 
пациентов 1-й группы и в 3,5 раза чаще (р=0,065) 

Таблица 3
Динамика показателей липидного спектра крови у больных, принимавших статины (1 группа),  

и не получавших липидкорректирующие препараты (2 группа) (M±m)

Показатель (ммоль/л)
1 группа (n=29)

%
2 группа (n=31)

%
Исходно Контроль Исходно Контроль

ОХС 6,69±1,02 5,32±0,84* -20,4% 5,95±0,93 5,55±0,79 -6,7%

ТГ 2,03±0,62 1,66±0,48* -18,2% 2,44±1,25 1,9±0,68* -22,1%

ХС ЛПВП 1,02±0,23 1,27±0,57 24,5% 1,18±0,09 1,04±0,24 -11,8%

ХС ЛПНП 4,66±0,91 3,3±0,94* -29,1% 3,68±0,94 3,6±0,66 -2,17%

ХС ЛПНП/ ХС ЛПВП 4,8±1,32 3,25±0,91* -32,2% 3,99±1,43 3,67±1,04 -8,02%

Примечание. ОХС — общий холестерин сыворотки; ТГ — триглицериды; ХС ЛПНП — холестерин липопротеидов низкой плотности; 
ХС ЛПВП — холестерин липопротеидов высокой плотности.

р<0,05 р<0,05
в  сут.

0

0,5

1

1,5

2

2,5

3

3,5

1  группа 2  группа

р<0,05 р<0,05

Количество приступов стенокардии в сут.

Потребность в нитроглицерине

Исходно Через 14 мес. после вмешательства

Исходно    После вмешательства

Рис. 1. Динамика стенокардии и потребности в НТГ 
до и после стентирования у больных, принимавших 

симвастатин (1 гр.) и не получавших статины (2 гр.).
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во 2-й группе — 13 (41,9%). В одинаковом коли-
честве случаев имело место прогрессирование 
ранее диагностированных стенозов КА. Следует 
отметить, что достоверного снижения частоты 
рестенозов в группах терапии флувастатином в 
сравнении с плацебо не было получено и в других 
исследованиях LRSТG (1994), FLАRЕ (1999) [4, 
12]. На фоне липидкорригирующей терапии до-
стоверно реже диагностировались стенозы dе поvо 
(р=0,005): в 1-й группе в 4% случаев, а во 2-й груп-
пе — 48,4%. Повторному эндоваскулярному лече-
нию подверглись 2 (6,8%) и 6 (19,4%) пациентов 
из 1-й и 2-й групп, коронарному шунтированию — 
еще 1 (3,5%) и 2 (6,5%) больных. Таким образом, 
потребность в повторной реваскуляризации у 
больных 1-й группы, по сравнению с пациентами 2 
группы, оказалась меньше в 2,7 раза. Наши данные 
согласуются с результатами исследования LСАS, в 
которое включались пациенты с нормальным или 
умеренным повышением уровня ОХС: общее чис-
ло пациентов, нуждавшихся в операциях реваску-
ляризации, сократилось на 35,8% [12].

Таким образом, у больных в 1-й группе, по 
сравнению со 2-й, на фоне значительного (р<0,05) 
снижения уровня атерогенных фракций липидно-
го спектра ангиографические рестенозы и клиника 
рецидива стенокардии выявлялись явно реже. При 
этом количество пациентов с целевым уровнем ХС 
ЛПНП в 1-й группе увеличилось на 24%, во 2-й 
же группе число таких пациентов не изменилось. 
Обращает на себя внимание тот факт, что к концу 
срока наблюдения в 1-й группе уровень ХС ЛПВП 
был на 24,5% (р<0,05) выше исходных значений, 
что обусловливало более благоприятное течение 
ИБС после реваскуляризации. Во 2-й группе на-
блюдалась обратная динамика этого показателя 
липидного спектра.

Следовательно, дислипопротеидемия выяв-
ляется у большинства пациентов после эндовас-

кулярной реваскуляризации независимо от ее 
успешности, что диктует необходимость в осу-
ществлении вторичной профилактики в виде на-
значения липидкорригирующих средств. Прием 
статинов после стентирования КА способствует 
более благоприятному течению ИБС после вмеша-
тельства: по сравнению с группой больных, не по-
лучавших статины, отмечается более низкая час-
тота рецидивов стенокардии и ангиографически 
подтвержденных стенозов, улучшается перфузия 
миокарда прежде всего за счет уменьшения прехо-
дящих дефектов перфузии, замедляется прогрес-
сирование коронарного атеросклероза в нативном 
коронарном русле.

Выводы
1. В исследованной популяции больных ИБС 

с наличием гемодинамически значимых стенозов 
двух и более коронарных артерий диагностируется 
умеренно выраженная гиперхолестеринемия: ХС 
ЛПНП 4,66±0,91 ммоль/л и ТГ 2,03±0,62 ммоль/л 
при уровне ХС ЛПВП 1,02±0,23 ммоль/л.

2. Стентирование стенозированных КА при 
последующем назначении статинов обеспечивает 
в отдаленный период (14 мес.) после вмешатель-
ства высокую антиишемическую эффективность 
у подавляющего большинства пациентов, снижая 
частоту приступов стенокардии и потребность в 
НТГ в 3 раза и повышая переносимость физичес-
ких нагрузок на 69,6%.

3. Использование с целью эффективной вто-
ричной профилактики коронарного атеросклеро-
за длительного назначения симвастатина в дозе 
20 мг/сут. обеспечивает снижение ОХС на 20,4%, 
ТГ — 18,2% и ХС ЛПНП на 29,1% (р<0,05). Эти 
изменения липидного спектра ассоциируются со 
снижением потребности в повторной реваскуля-
ризации в 2,7 раза по сравнению с больными, конт-
роль за дислипопротеидемией у которых осущест-
вляется лишь посредством диеты.

Рис. 2. Динамика показателей липидного спектра крови у больных через 14 мес. после стентирования коронарных артерий
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RECURRENT ANGINA PECTORIS AFTER 
STRICTURE FORMATION OF CORONARY 
ARTERIES: INFLUENCE OF DISLIPIDEMIA
A.T. Teplyakov., E.V. Rybalchenko., V.D. Aptekar, 
A.L. Krylov, R.S. Karpov

It was assessed the influence of aterogenic dislipo-
proteinemia on recurrent angina pectoris after stric-
ture formation of coronary arteries (CA) in patients 
with IHD at prolonged (14 months) therapy with 
symvastatin and without it. After stricture forma-
tion of CA in 14 months 60 patients with IHD have 
been examined. In 1st group 29 patients were treated 
with symvastanin in a dose of 20 mg per a day after 
stricture formation of CA, in 2nd group (the controls) 
31 patients haven’t been given statins. Dynamics of 
lipid spectrum, frequency of recurrent angina pecto-
ris, restenosis and AIM, confirmed angyographically 
were assessed. In 14 months of stricture formation of 
CA in 1st group there wasn’t recurrent angina pecto-
ris in 69% of patients at the background of decreased 
aterogenic lipid spectrum, in 2nd group this index 
composed 49%. As it was revealed statins gave high 
anti-ishemic efficacy in the most patients, decreas-
ing recurrent angina pectoris in three times and TFN 
by 69,6%. In 1st group there were no deaths, one pa-
tient (3,5%) had AIM. In 2nd group after some period 
two patients (6,5%) had AIM, one patient had died. 
Frequency of restenosis composed 12 and 41%, cor-
respondingly, need in repeated revascularization was 
in 2,7 times lower in patients, treated with statins.
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