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Сахарный диабет (СД) является одним из основных 
факторов риска развития ишемической болезни сердца 
(ИБС) и ее неблагоприятных исходов [22]. Даже при 
приеме антитромбоцитраных препаратов, риск воз-
никновения повторных атеротромботических событий 
у пациентов с ИБС и СД намного выше, чем у больных 
без СД, особенно на протяжении 1 года после пере-
несенного острого коронарного синдрома (ОКС) [6,8].

В результатах ряда исследований [1-2,21] показано, 
что у больных ИБС и СД при приеме двойной анти-
тромбоцитарной терапии (ДАТТ) (ацетилсалици-
ловая кислота - АСК и клопидогрель) наблюдается 
высокая остаточная реактивность тромбоцитов 
(ОРТ) в ответ на клопидогрель (ОРТ-К). Клопи-
догрель является пролекарством, для реализации 
антиагрегационного действия которого необходима 
двухэтапная биоактивация в печени с участием изо-
ферментов цитохрома Р450 (CYP2C19, CYP3A4 и 
др.) [4,7,10,17]. Поэтому, в качестве одной из воз-
можных причин высокой ОРТ-К рассматривается его 
взаимодействие с препаратами, которые метаболи-
зируются через систему цитохрома Р450, вследствие 
чего могут замедлять синтез активного метаболита 
клопидогреля [3,11-13]. Одними из таких препаратов 
являются статины. В некоторых исследованиях [5,12] 
установлено, что сопутствующий прием статинов, 
которые метаболизируются CYP3A4 (аторвастатин, 
симвастатин и ловастатин), приводит к уменьше-
нию антиагрегационного действия клопидогреля и 
увеличению риска развития повторных сердечно-
сосудистых событий. С другой стороны, статины, 
метаболизирующиеся CYP2С9 и CYP2С19 (розу-
вастатин, флувастатин), не оказывают негативного 
влияния на эффективность клопидогреля [14,15]. 
Имеются данные, что у пациентов, принимающих 
аторвастатин и розувастатин в течение 30 дней, 
отсутствуют отличия в ОРТ-К при приеме ДАТТ, а 
сочетание аторвастатина, симвастатина, ловастатина 
с клопидогрелем не влияет на риск возникновения 
повторного инфаркта миокарда, инсульта и смерт-
ность [9,16,18,23,27].  

Считается, что у пациентов с ИБС и СД наличие вы-
сокой ОРТ-К имеет более неблагоприятное прогности-
ческое значение, чем у больных без СД [19], однако 
потенциальное влияние статинов на агрегационную 
активность тромбоцитов при приеме ДАТТ у этой 
группы больных не изучалось. 

Целью исследования явилось сравнение остаточной 
реактивности тромбоцитов в ответ на клопидогрель 
в составе двойной антитромбоцитарной терапии у 
больных ишемической болезнью сердца в сочетании с 
сахарным диабетом 2 типа после острого коронарного 
синдрома в течение 12 месяцев при приеме аторваста-
тина и розувастатина. 

Материал и методы. В исследование включено 59 
больных ИБС и СД 2 типа, которые за 46 недель до 
включения в исследование перенесли ОКС (неста-
бильную стенокардию, инфаркт миокарда) и получали 
ДАТТ (АСК 75-100 мг/сут и клопидогрель 75 мг/сут), 
розувастатин 20-40 мг - I группа (n=30) или аторваста-
тин 40-80 мг - II группа (n=29). 

Спустя 6 месяцев после ОКС пациенты каждой из групп 
были рандомизированно распределены на подгруппы 
«а» и «б» в соотношении 2:3 (рис. 1). Пациенты под-
групп «а» продолжали прием первоначально назна-
ченного статина, пациенты подгрупп «б» переведены 
на прием другого статина в эквивалентных дозах. В I 
группе 13 больных продолжали прием розувастатина в 
дозе 20-40 мг - Iа группа, а 17 пациентов переведены на 
прием аторвастатина в дозе 40-80 мг - Iб группа. Во II 
группе 12 пациентов продолжили терапию аторвастати-
ном в дозе 40-80 мг - IIа группа, а 17 больных перешли 
на прием розувастатина в дозе 20-40 мг - IIб группа. 
Кроме антитромбоцитарных препаратов и статинов, 
пациенты получали блокаторы бета-адренорецепторов, 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
или антагонисты рецепторов ангиотензина II, антаго-
нисты кальция, диуретики, пантопразол, метформин 
или комбинацию препаратов сульфанилмочевины с 
метформином.
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Агрегационную активность тромбоцитов исследовали 
посредством индуцированной аденозиндифосфатом 
(АДФ) агрегации тромбоцитов с оценкой суммарно-
го индекса агрегации тромбоцитов (СИАТ, %). Для 
индукции агрегации использовали АДФ (препарат 
производства Sigma, США) в конечной концентрации 
10 мкмоль/л. 

Высокой ОРТ-К считали при СИАТАДФ, который 
находился в 3 тертиле значений всех включенных в 
исследование пациентов. Пограничное значение со-
ставило ≥63%.

Уровни общего холестерина (ОХС), триглицеридов 
(ТГ), холестерина липопротеинов высокой плотности 
(ХСЛПВП) измеряли ферментативным методом с ис-
пользованием наборов реактивов Cormay (Польша). 
Уровень холестерина липопротеинов низкой плотности 
(ЛПНП) в крови рассчитывали по формуле Friedewald:
ХСЛПНП= ОХС (ммоль/л) - (ХСЛПВП+(ТГ/2,2)) 
(ммоль/л).

Оценка агрегационной активности тромбоцитов и по-
казателей липидного профиля проводилась при вклю-
чении в исследование, спустя 6 месяцев и 12 месяцев 
от ОКС.

Статистический анализ данных производили с исполь-
зованием программы «STATISTICA for Windows 6.0». 
Рассчитывалась средняя величина (М) и стандартная 
ошибка среднего (m). Различия между сравниваемыми 
величинами считались достоверными при значении 
t-критерия Стьюдента было больше или равно 95% 
(р<0,05). 

Результаты и их обсуждение. Обследуемые группы 
(I и II) были сопоставимы по возрасту, полу, индексу 
массы тела, количеству больных постинфарктным 
кардиосклерозом (годичной или большей давности) в 
анамнезе, с сопутствующей артериальной гипертензи-
ей, а также по количеству выполненных чрезкожных 
коронарных вмешательств (ЧКВ) по поводу индексного 
события (таблица). 

Рис. 1. Дизайн исследования
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Исходный СИАТ-АДФ (спустя 4-6 недель после ОКС) 
у больных ИБС и СД, которые находились на тера-
пии розувастатином (I группа) был достоверно выше 
57,18±2,99%, чем в группе пациентов, принимавших 
аторвастатин (II группа) 48,94±3,38% (р<0,05) (рис. 2). 
Спустя 6 месяцев после ОКС разница в СИАТ-АДФ 
между I и II группами больных не достигала стати-
стической значимости (60,11±2,23% vs 58,96±3,50%, 
р>0,05) (рис. 2). 

Рис. 2. СИАТ-АДФ в обследованных группах больных 
ИБС и СД после ОКС на терапии розувастатином и 
аторвастатином

При сравнении СИАТ-АДФ спустя 6 месяцев наблю-
дения с исходными показателями установлено, что в 
группе больных, принимавших аторвастатин, реактив-
ность тромбоцитов в ответ на АДФ достоверно повы-
шалась (р<0,05), тогда как в группе больных, которые 
принимали розувастатин, динамика индекса агрегации 
была незначительной, р>0,05 (рис. 1). 

Достоверных отличий в уровне ХС ЛПНП между груп-
пами на аторвастатине и на розувастатине исходно и 
спустя 6 месяцев не выявлено (1,71±0,13 ммоль/л vs 
1,89±0,17 ммоль/л и (1,81±0,29 ммоль/л vs 1,98±0,22 
ммоль/л, соответственно, р>0,05) (рис. 3). Уровни ХС 
ЛПНП спустя 6 месяцев терапии значимо не отлича-
лись от исходных значений, как у больных на терапии 

розувастатином, так и у пациентов при приеме атор-
вастатина, р>0,05. 

Рис. 3. Уровни ХС ЛПНП в обследованных группах боль-
ных ИБС и СД после ОКС на терапии розувастатином 
и аторвастатином

Спустя 12 месяцев наблюдения значимых отличий 
СИАТ-АДФ между группами пациентов на постоянном 
приеме розувастатина (Iа группа) и больными, которые 
сменили розувастатин на аторвастатин (Iб группа) не 
обнаружено (69,10±4,58% vs 63,20±4,42%, р>0,05) 
(рис. 2). В группе больных, которые весь период наблю-
дения принимали аторвастатин (IIа группа) СИАТ-АДФ 
был достоверно выше - 68,73±5,01%, чем у больных, 
которые перешли с аторвастатина на розувастатин (IIб 
группа) - 57,47±4,75%, р<0,05. У пациентов, которые 
все время принимали розувастатин (Iа группа), СИАТ-
АДФ был достоверно выше, чем у больных, которые 
были переведены с аторвастатина на розувастатин (IIб 
группа) (р<0,05), а отличия между группами больных, 
принимавших весь период аторвастатин (IIа группа) и 
пациентами, перешедшими на прием аторвастатина (Iб 
группа), были недостоверны (р>0,05) (рис. 2). 

При анализе липидных показателей установлено, что 
независимо от того, была ли смена статинов и какой 
из статинов принимали пациенты, уровни ХС ЛПНП 
во всех группах не отличались (Iа группа - 2,13±0,23 

Таблица. Клиническая характеристика обследованных групп больных ИБС с СД (M±m)

Показатель I группа
(n=30)

II группа
(n=29) р

Мужчины, n, (%) 21 (70,00) 18 (62,07)

>0,05

Женщины, n, (%) 9 (30,00) 11 (37,93)
Возраст, лет 57,61±1,66 59,21±1,64
Индекс массы тела, кг/м2 31,72±1,01 31,81±0,71
Индексное событие инфаркт миокарда, n, (%) 22 (73,33) 23 (79,31)
Индексное событие нестабильная стенокардия, n, (%) 8 (26,67) 6 (20,69)
Постинфарктный кардиосклероз в анамнезе, n, (%) 7 (23,33) 5 (17,24)
ЧКВ по поводу индексного события, n, (%) 7 (23,33) 7 (24,14)
Гипертоническая болезнь, n, (%) 29 (96,67) 29 (100,00)



10

 
МЕДИЦИНСКИЕ НОВОСТИ ГРУЗИИ

CFMFHSDTKJC CFVTLBWBYJ CBF[KTYB

ммоль/л vs Iб группа - 1,98±0,31 ммоль/л vs IIа группа 
- 2,11±0,17 ммоль/л vs IIб группа - 2,15±0,37 ммоль/л, 
р>0,05) (рис. 3).

В динамике терапии у больных, которые весь период 
наблюдения принимали один статин (Iа и IIа группы), 
спустя 12 месяцев после ОКС СИАТ-АДФ был значи-
тельно выше, по сравнению с исходным, как у больных 
на аторвастатине (IIа группа) (р<0,05), так и у больных 
на розувастатине (Iа группа) (р<0,05) (рис. 2). В обеих 
группах пациентов, у которых спустя 6 месяцев терапии 
была произведена замена статина (Iб и IIб группы), 
СИАТ-АДФ в сравнении с исходным практически не 
изменился, р>0,05 (рис. 2). 

Спустя 12 месяцев приема статинов во всех группах 
больных наблюдалось незначимое увеличение ХС 
ЛПНП, по сравнению с исходными значениями и пока-
зателями спустя 6 месяцев после ОКС (р>0,05) (рис. 3).

При анализе встречаемости высокой ОРТ-К у больных 
ИБС и СД спустя 4-6 недель после ОКС установлено, 
что доля пациентов с высокой ОРТ-К была незначимо 
выше при приеме розувастатина (36,67%), чем при 
приеме аторвастатина (20,69%) (р>0,05) (рисунок 4). 
Спустя 6 месяцев наблюдения встречаемость высокой 
ОРТ-К увеличилась в сравнении с исходной, как при 
приеме аторвастатина (44,83%), так и при приеме ро-
зувастатина (46,67%), однако только в группе больных, 
которые находились на терапии аторвастатином, повы-
шение числа пациентов с высокой ОРТ-К достигало 
статистической значимости, р<0,05 (рис. 4). 

Рис. 4. Процент больных с высокой ОРТ-К при приеме 
ДАТТ в исследованных группах ИБС и СД после ОКС на 
терапии розувастатином и аторвастатином

Спустя 12 месяцев в обеих группах больных, которые 
перешли на прием другого статина (группы Iб и IIб), 
число пациентов с высокой ОРТ-К было меньше (47,06% 
и 35,29%), чем в группах больных, принимавших весь пе-
риод один тип статина (группы Iа и IIа) (61,54% и 58,33%), 
разница однако была недостоверной, р>0,05 (рис. 4). 

При сравнении динамики частоты встречаемости высо-
кой ОРТ-К в течение 12 месяцев ДАТТ было выявлено, 

что во всех группах, независимо от типа принимаемого 
статина, доля больных с высокой ОРТ-К увеличилась 
по сравнению с исходной, однако только у пациентов, 
которые весь период наблюдения принимали аторваста-
тин (группа IIб), повышение оказалось статистически 
значимым, р<0,05 (рис. 4). 

Таким образом, в результате проведенного исследова-
ния установлено, что у больных ИБС и СД, находящих-
ся на ДАТТ (АСК и клопидогрель) ОРТ-К при приеме 
розувастатина на протяжении 4-6 недель после ОКС 
была достоверно выше, чем на аторвастатине. При этом 
отличия в количестве пациентов с высокой ОРТ-К в 
сравниваемых группах не достигали статистической 
значимости. После 6 месяцев ДАТТ различия в АДФ-
индуцированной реактивности тромбоцитов между 
пациентами, принимавшими розувастатин и аторваста-
тин, нивелировались за счет повышения СИАТ-АДФ 
при приеме аторвастатина. Спустя 12 месяцев ДАТТ у 
больных, которые весь период наблюдения принима-
ли один тип статинов, ОРТ в сравнении с исходными 
значениями повысилась при приеме как аторвастатина, 
так и розувастатина. У пациентов, которым спустя 6 
месяцев терапии произведена замена одного статина 
на другой, ОРТ по сравнению с исходными значениями 
практически не изменилась, а встречаемость высокой 
ОРТ-К была меньше, чем среди больных без переклю-
чения статинов.

Полученные в ходе исследования данные о преимущес-
тве аторвастатина по влиянию на ОРТ-К в первые 4-6 
недель после ОКС согласуются с результатами работы 
Verdoia и соавт. [24], а также исследования CILON-T, 
в которых было продемонстрировано, что при приеме 
розувастатина и ДАТТ в группе больных после ОКС 
и ЧКВ наблюдалось большее количество пациентов 
с высокой ОРТ, по сравнению с группой больных, 
которые принимали аторвастатин. В то же время, в 
исследовании EFA, где сравнивалось влияние стати-
нов, метаболизирующихся CYP2C9 (флувастатина) и 
CYP3A4 (аторвастатина), на агрегацию тромбоцитов у 
больных после имплантации коронарных стентов с ле-
карственным покрытием спустя 30 дней приема ДАТТ, 
не установлено разницы в агрегационной активности 
тромбоцитов в зависимости от используемого статина 
[25]. Аналогичные данные получены и в исследовании 
PEARL, где у пациентов при ДАТТ и с исходно нор-
мальной реактивностью тромбоцитов, достоверных 
отличий в динамике ОРТ при приеме аторвастатина и 
розувастатина в течение 30 дней не выявлено [16]. Ис-
следование PORTO демонстрирует противоположные 
результаты: у пациентов после ЧКВ и с высокой ОРТ 
или пограничными ее значениями в ответ на ДАТТ 
(АСК и клопидогрель) прием питавастатин, который не 
метаболизируется CYP3A4, в течение 30 дней не оказывал 
негативного влияния на реактивность тромбоцитов, а 
аторвастатин приводил к ее повышению [15]. 
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Следует отметить, что в проведенное исследование 
включены больные ИБС после ОКС только в сочетании 
с СД 2 типа, а в приведенных выше исследованиях на-
личие сопутствующего диабета не учитывалось, анализ 
данных касательно больных СД не проводился.

Вопрос о взаимодействии клопидогреля и статинов 
детально изучался и в исследовании Accel-STATIN, в 
котором так же, как и в нашем исследовании произво-
дилось переключение статинов. Согласно результатам 
Accel-STATIN у пациентов после ЧКВ, которые при-
нимали аторвастатин и ДАТТ (АСК и клопидогрель) и 
имели высокую ОРТ в ответ на прием клопидогреля, 
замена аторвастатина на статины, которые не метабо-
лизируются CYP3A4 (розувастатин или правастатин), 
способствуют снижению высокой ОРТ [14]. получен-
ные результаты согласуются с этими данными. Однако 
проведенное  исследование свидетельствует, что замена 
розувастатина на аторвастатин также способствует сни-
жению ОРТ-К при сочетанном применении статинов и 
клопидогреля в составе ДАТТ. Тогда как, при приеме 
любого одного статина (аторвастатина или розуваста-
тина) в течение 12 месяцев возрастает реактивность 
тромбоцитов и количество больных с высокой ОРТ-К. 

Механизмы выявленного нами относительного сни-
жения ОРТ-К при переключении статинов, метабо-
лизирующихся разными изоферментами цитохрома 
Р450, не ясны и требуют дальнейшего изучения. 
CYP2С9, CYP2C19, CYP3A4 вносят значимый вклад 
в образование активного метаболита клопидогреля, 
на разных этапах его биотрансформации [10]. Следует 
предположить, что при переключении типов статинов, 
происходит быстрое восстановление процессов био-
активации клопидогреля с участием того изофермента, 
замедление активности которого постепенно нарастает 
при длительном приеме предшествующего другого ста-
тина. Следовательно, для предотвращения повышения 
ОРТ-К при приеме ДАТТ в сочетании со статинами, 
вероятно, более важен своевременный переход с одного 
типа статина на другой, а не то с каким типом метабо-
лизма статин применяется.

Результаты проведенного исследования демонстрируют 
возможность долговременного повышения антиагрега-
ционной эффективности ДАТТ АСК и клопидогрелем 
у больных СД 2 типа с ОКС и дают основания пред-
ложить следующий практический подход к назначению 
статинов у таких пациентов: терапию статинами начи-
нать с высоких доз аторвастатина, а спустя 6 месяцев 
после ОКС производить его замену на розувастатин в 
соответствующей дозе. Такой способ назначения ста-
тинов ассоциируется с более низкой ОРТ-К в течение, 
как минимум, первых 4-6 недель после ОКС и предот-
вращает ее повышение на протяжении 12 месяцев 
применения ДАТТ у больных СД с ОКС. 

Выводы: 
1. У больных ИБС и СД 2 типа, которые находились   
на двойной антитромбоцитарной терапии АСК и кло-
пидогрелем спустя 4-6 недель после перенесенного 
ОКС, СИАТ-АДФ на фоне приема розувастатина был 
достоверно выше, чем при приеме аторвастатина, одна-
ко увеличение показателя пациентов с высокой ОРТ-К 
было незначимым. К 6 месяцу наблюдения разницы в 
ОРТ между группами не обнаружено. Достоверных 
отличий в липидных показателях между группами 
больных, принимающих аторвастатин и розувастатин, 
как через 4-6 недель после ОКС, так и спустя 6 месяцев, 
не выявлено.
2. Спустя 12 месяцев после двойной антитромбоцитарной 
терапии у больных, которые весь период наблюдения 
принимали один тип статинов, наблюдалось повышение 
СИАТ-АДФ в сравнении с исходными значениями при 
приеме как розувастатина, так и аторвастатина. У боль-
ных, которым через 6 месяцев терапии была произведена 
замена одного статина на другой, СИАТ-АДФ по сравне-
нию с исходными значениями практически не изменился, 
а показатель пациентов с высокой ОРТ-К был меньше, 
чем у больных, у которых замены статинов не было. По-
казатели уровня ХС ЛПНП в группах с переключением 
статинов и без не отличались.
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In patients with ischemic heart disease and type 2 diabe-
tes mellitus in 4-6 weeks after acute coronary syndrome 
(ACS) on stable dual antiplatelet therapy (DAPT) with 
aspirin and clopidogrel co-adminstrated with rosuvastatin 
residual platelet reactivity on adenosine diphosphate was 
higher than in patients receiving atorvastatin. However, 
the rate of high residual on-clopidogrel treatment platelet 
reactivity (RCPR) in rosuvastatin-treated patients exceed-
ed the rate of high RCPR in atorvastatin-treated patients 
insignificantly. In 6 months after ACS residual platelet 
reactivity did not differ between the groups. After 12 
months of DAPT platelet reactivity increased as compared 
to baseline values both in patients receiving rosuvastatin 
and in patients receiving atorvastatin without switching. 

In patients, randomly switching from one statin type to 
another at 6 month of treatment, platelet reactivity did 
not change significantly in comparison to baseline and the 
prevalence of high RCPR was lower than in patients receiv-
ing statins without switching. Thus, in patients with diabetes 
with ACS on DAPT with acetylsalicylic acid and clopidogrel 
statin treatment should be started with atorvastatin and in 6 
months after ACS atorvastatin should be switched to rosu-
vastatin. This approach will provide lower RCPR within at 
least first 4-6 weeks after ACS and prevent RCPR increase 
during 12 months of DATT use in this patients group.

Keywords: acute coronary syndrome, type 2 diabetes mel-
litus, clopidogrel, statin, residual platelet reactivity.

SUMMARY

IMPACT OF ATORVASTATIN AND ROSUVASTATIN ON RESIDUAL ON-CLOPIDOGREL TREATMENT 
PLATELET REACTIVITY IN PATIENTS WITH ISCHEMIC HEART DISEASE AND TYPE 2 DIABETES 

MELLITUS AFTER ACUTE CORONARY SYNDROME

1Ovrakh T., 1Serik S., 2Kochubiei O.

1GI "L.T. Malaya Therapy National Institute of the National Academy of Medical Sciences of Ukraine", 
Department of atherosclerosis and ischemic heart disease, Kharkiv; 2Kharkiv National Medical University, 
Department of Fundamentals of Internal Medicine №1, Fundamentals of Bioethics and Biosafety, Ukraine

РЕЗЮМЕ

ВЛИЯНИЕ АТОРВАСТАТИНА И РОЗУВАСТАТИНА НА ОСТАТОЧНУЮ РЕАКТИВНОСТЬ 
ТРОМБОЦИТОВ ПРИ ПРИЕМЕ КЛОПИДОГРЕЛЯ У БОЛЬНЫХ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНЬЮ 

СЕРДЦА И САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ 2 ТИПА 
ПОСЛЕ ПЕРЕНЕСЕННОГО ОСТРОГО КОРОНАРНОГО СИНДРОМА  

1Оврах Т.Г., 1Серик С.А., 2Кочубей О.А.

1ГУ «Национальный институт терапии им. Л.Т. Малой НАМН Украины», отдела атеросклероза 
и ишемической болезни сердца; 2Харьковский национальный медицинский университет, 

кафедра пропедевтики внутренней медицины №1 и основ биоэтики и биобезопасности, Украина

Наблюдались 59 больных ишемической болезнью 
сердца (ИБС) и сахарным диабетом 2 типа (СД) 
спустя 4-6 недель после перенесенного острого 
коронарного синдрома (ОКС). Больные находились  
на двойной антитромбоцитарной терапии (ДАТТ) 
ацетилсалициловой кислотой и клопидогрелем; при 
приеме розувастатина остаточная реактивность тром-
боцитов (ОРТ) в ответ на аденозиндифосфат была 
выше, чем при приеме аторвастатина. Увеличение 
встречаемости высокой ОРТ в ответ на клопидогрель 
(ОРТ-К) в группе розувастатина по сравнению с 
группой аторвастатина было незначимым. К 6 месяцу 
после ОКС разницы в ОРТ между группами не вы-
явлено. Спустя 12 месяцев ДАТТ у больных, которые 
весь период наблюдения принимали один тип ста-

тинов, ОРТ по сравнению с исходными значениями 
повысилась при приеме как розувастатина, так и 
аторвастатина. У больных, которым спустя 6 месяцев 
терапии рандомизированно произведена замена одного 
статина на другой, ОРТ по сравнению с исходными зна-
чениями практически не изменилась, а встречаемость 
высокой ОРТ-К была меньше, чем среди больных без 
переключения статинов. Таким образом, больным СД 
с ОКС, находящихся на ДАТТ ацетилсалициловой 
кислотой и клопидогрелем, лечение статинами целесо-
образно начинать с аторвастатина, а спустя 6 месяцев 
после ОКС заменить розувастатином, что обеспечит 
более низкую ОРТ-К в течение, как минимум, первых 
4-6 недель после ОКС и предотвратит ее повышение в 
течение 12 месяцев ДАТТ. 
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reziume

atorvastatinis da rozuvastatinis gavlena 
Trombocitebis narCen reaqtiulobaze klopi-
dogrelis miRebis dros avadmyofebSi gulis 
iSemiuri daavadebiiT da Saqriani diabeti 
tipi 2-iT, gadatanili mZime koronaruli 
sindromis Semdeg

1t. ovraxi, 1s. seriki, 2o. koCubei

1saxelmwifo dawesebuleba “urainis medi-
cinis mecnierebaTa samecniero akademiis 
l. malois sax. erovnuli samedicino insti-
tuti”, aTerosklerozisa da gulis iSemiuri 
daavadebis ganyofileba; 2xarkovis erovnuli 
samedicino universiteti, Sinagani medicinis 
propedevtikis #1 da bioeTikis safuZvlebis 
da biousafrTxoebis kaTedra, ukraina 

dakvirveba mimdinareobda 59 avadmyofze gu-
lis iSemiuri daavadebiiT (gid) da Saqriani 
diabeti tipi 2-iT mwvave koronaruli sin-
dromis (mks) 4-6 kviris Semdeg. avadmyofebs 
utardeboda ormagi antiTrombocituri Tera-
pia (oat) acitilsalicilis mJaviT da klopi-
dogreliT. rozuvastatinis miRebis dros 
narCeni Trombocitebis reaqtiuloba (nTr) 
pasuxad adenodizinfosfatze ufro maRali 
iyo, vidre atorvastatinis moxmarebisas. aqve 
unda aRiniSnos, rom narCeni Trombocitebis 

reaqtiuloba klopidogrelze rozuvas-
tatinis jgufSi umniSvnelo iyo SedarebiT 
atorvastatinis jgufTan. mkurnalobidan 6 
Tvis Semdeg sxvaoba nTr-Si am or jgufs 
Soris ar gamovlinda. oat-iT mkurnalo-
bis 12 Tvis Semdeg avadmyofebSi, romlebic 
dakvirvebis mTel periodSi Rebulobdnen 
statinebis erT tips, nTr gaizarda, rogorc 
rozuvastatinis, ise atorvastatinis miRebis 
dros SedarebiT sawyis mniSvnelobasTan. 
avadmyofebs, romelTac mkurnalobis 6 Tvis 
Sendeg randomizirebulad Seucvales erTi 
statini meoreTi, nTr, SedarebiT sawyis mniSvn-
elobasTan, praqtikulad, ar Secvlila, xolo 
nTr-s maRali maCvenebeli klopidegrelis 
SemTxvevaSi ufro dabali iyo, vidre avad-
myofebSi, romelTa mkurnalobaSi statinis 
Secvla ar momxdara.
gamomdinare yovelive zemoaRniSnulidan, 
Saqriani diabeti tipi 2-iT da mwvave ko-
ronaruli sindromiT avadmyofebis, romle-
bic imyofebian ormag antiTrombocitul 
mkurnalobaze acitilsalicilis mJaviT da 
klopidogreliT, statinebiT mkurnaloba 
mizanSewonilia daiwyos atorvastatiniT, 
xolo mwvave koronaruli sindromidan 6 Tvis 
Semdeg moxdes misi Secvla rozuvastatiniT, 
rac uzrunvelyofs mwvave koronaruli sin-
dromis Semdgom, sul cota, 4-6 kviris ganmav-
lobaSi ufro dabali nTr-s klopidogrelze 
da Seaferxebs mis momatebas 12 Tvis manZilze. 

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРИМЕНЕНИЯ ПРЕПАРАТА ЦИТОФЛАВИН 
В КОМПЛЕКСНОМ ЛЕЧЕНИИ БОЛЬНЫХ С СИНДРОМОМ ДИАБЕТИЧЕСКОЙ СТОПЫ

1Скрипко В.Д., 2Коваленко А.Л., 3Заплутанов В.А., 4Харитонова Т.В., 1Михалойко И.Я.

1Ивано-Франковский национальный медицинский университет, Украина; 2Институт токсикологии 
Федерального медико-биологического агентства, Санкт-Петербург, Россия; 3Институт эволюционной 

физиологии и биохимии им. И. М. Сеченова РАН, Санкт-Петербург, Россия; 4Санкт-Петербургский 
Научно-исследовательский институт скорой помощи им. И.И. Джанелидзе, Санкт-Петербург, Россия

Частым осложнением сахарного диабета (СД) является 
синдром диабетической стопы (СДС). Согласно совре-
менным данным распространенность СДС составляет 
3-10%. Приблизительно четверть из всех больных 
диабетом во всем мире в какой-то момент своей жизни 
страдают от язвенно некротических изменений стоп 
[1,12]. Одним из ведущих факторов в формировании 
гангренозно-ишемической и смешанной форм СДС 
является диабетическая макроангиопатия нижних 
конечностей [1,3,10].

Согласно современным научным данным в форми-
ровании диабетической макроангиопатии участвуют 

два патогенетических механизма:
1) атеросклероз крупных сосудов, который проявляется 
формированием атеросклеротических бляшек с суже-
нием просвета сосудов;
2) кальцифицирующий склероз Менкеберга (СМ), или 
медиакальциноз (МК) артерий [1,13]. 

Особенности атеросклероза при СД на сегодняшний 
день изучены достаточно тщательно. Что касается 
МК - о нем в литературе встречаются лишь единичные 
данные [15]. Кальциноз стенок артерий нижних конеч-
ностей может обнаруживаться у лиц с нормальным 
углеводным обменом, причем с возрастом его частота 


