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Изучены изменения липидного профиля (общий холестерин (ОХС), триглицериды (ТГ), липопротеи-
ды низкой и очень низкой плотности (ЛПНП, ЛПОНП), липопротеиды высокой плотности (ЛПВП), индекс 
атерогенности) и состояние каротидных артерий по данным дуплексного ультразвукового сканирования 
сонных артерий у больных анкилозирующим спондилоартритом (АСА) на фоне терапии аторвастатином. 
Обследован 71 больной с АСА в возрасте 38,6 ± 11,4 года. Больных после получения письменного информи-
рованного согласия рандомизировали в две группы. В первую группу (37 человек) были включены больные, 
получающие только базисную терапию, которая на протяжении исследования не изменялась, второй груп-
пе больных (34 человек) помимо базисной терапии был назначен гиполипидемический препарат «Аторва-
статин». На фоне проводимой терапии выявлено положительное действие аторвастатина как на липидный 
спектр крови, так и толщину интима-медиа (ТИМ) у больных АСА. 
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EFFECT OF ATORVASTATIN ON LIPID PROFILE AND STATE OF THE CAROTID 
VESSELS IN PATIENTS WITH ANKYLOSING SPONDYLITIS
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To study changes in the lipid profi le (total cholesterol (TC), triglycerides (TG), lipoprotein low and very 
low density (LDL, VLDL), liporoteidy high density (HDL) cholesterol, atherogenic index) and the state of the 
carotid artery by duplex sonography of the carotid arteries in patients with ankylosing spondylitis during therapy 
with atorvastatin. A total of 71 patients with ASA at the age of 38,6 ± 11,4 years. Patients, after obtaining written 
informed consent, were randomized into two groups. The fi rst group (37 persons) included patients receiving only 
standard treatment, which for the study did not change, the second group of patients (34 men) in addition to basic 
therapy was appointed lowering drug atorvastatin. Against the background of the therapy showed a positive effect of 
atorvastatin on both lipid profi le and intima-media thickness (IMT) in patients with ASA.
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Анкилозирующий спондилоартрит 
(АСА) – хроническое системное воспали-
тельное заболевание суставов с преиму-
щественным поражением осевого скелета. 
Одной из основных причин летальности 
при системных заболеваниях соединитель-
ной ткани (СЗСТ) являются сердечно-со-
судистые катастрофы (инфаркт миокарда, 
инсульт, внезапная сердечная смерть), обус-
ловленные ранним развитием и быстрым 
прогрессированием атеросклеротического 
поражения сосудов [5, 10]. Раннее развитие 
атеросклероза у данной категории больных, 
по мнению большинства исследователей, 
обусловлено иммуновоспалительными ме-
ханизмами в развитии СЗСТ и атеросклеро-
за [9]. Увеличение риска развития сердечно-
сосудистых осложнений при СЗСТ является 
веским основанием для применения стати-
нов у этой категории больных [4]. Регуляр-
ный прием статинов при СЗСТ ассоцииру-
ется со снижением риска развития инфаркта 
миокарда, всех сердечно-сосудистых ос-
ложнений и замедлением прогрессирова-
ния атеросклеротического поражения сон-
ных артерий [2, 6]. К настоящему времени 
проведены многочисленные исследования, 

в которых было убедительно показано, что 
статины обладают противовоспалительны-
ми, ангиопротективными и иммуномодули-
рующими, т.е. плейотропными свойствами 
независимо от их гиполипидемического 
действия [1, 3, 7], но недостаточно изуче-
но применение статинов у больных СЗСТ, 
в частности, АСА. 

Целью настоящего исследования яви-
лось изучение влияния аторвастатина на по-
казатели липидного профиля и ТИМ каро-
тидных артерий по данным ультразвукового 
дуплексного сканирования у больных АСА.

Материалы и методы исследования
В исследование был включено 71 больной АСА 

мужского пола в возрасте от 20 до 55 лет и длитель-
ностью заболевания 11,5 ± 0,7 года. Все больные име-
ли достоверный диагноз АСА, установленный в со-
ответствии с модифицированными Нью-Йоркскими 
критериями и клаcсификационными критериями, 
предложенными Европейской группой по изучению 
спондилоартритов [8]. Показаниями для включения 
пациентов в исследование было наличие дислипиде-
мии и/или увеличение ТИМ сонных артерий более 
8 мм. В исследование не включались больные с се-
ропозитивными артропатиями, наличием других ар-
тритов и артропатий, высокой клинико-лабораторной 
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активностью и тяжелыми системными проявления-
ми основного заболевания, наличием ишемической 
болезни сердца и другими клиническими проявле-
ниями атеросклероза, постоянной формой фибрил-
ляции предсердий, поражением клапанов сердца, 
некоронарогенных заболеваний миокарда. Больные 
были разделены на основную (n = 34) и контрольную 
(n = 37) группы и не различались по возрасту, степе-
ни и длительности заболевания. В течение проводи-
мого исследования все пациенты получали базисную 
терапию: сульфасалазин 1–2 г в сутки, метотрексат 
10 мг в неделю. Дополнительно всем больным ос-
новной группы был включен гиполипидемический 
препарат аторвастатин («Аторис», производства фир-
мы «KRKA») в суточной дозе 10 мг. Терапия атор-
вастатином проводилась в течение шести месяцев. 
Определение в плaзме ОХС, ТГ, ХСЛПВП проводи-
ли ферментативным методом c помощью реактивов 
фир мы «HUMAN» (Германия) на биохимическом 
анaлизаторе Humalyzer-2000 (Германия). Принцип 
метода: при гидролизе эфиров холестеролэстеразой 
образуется свободный холестерин. Образовавшийся 
и имеющийся в пробе холестерин окисляется кис-
лородом воздуха под воздействием холестеролок-
сидазы c обрaзованием эквимолярного количества 
перекиси водорода. Под воздействием пероксидазы 
перекись водорода окисляет хромогенные субстра-
ты c образованием окрашенного продукта. Интен-
сивность окраски пропорционaльна концентрации 
холестерина в пробе. Расчётным путем по формуле 
Friedewald получали значения ХСЛПНП: в ммоль/л 
плазмы: ОХС – {ХСЛПВП + (ТГ/2,2)}. Учитывался 
индекс атерогенности – отношение (ОХС-ХСЛПВ)/
ХСЛПВП.

Допплеросонография ветвей каротидных 
артерий проводилась у всей группы больных 
cеронегативными спондилоартритами и контроль-
ной группы на ультразвуковом аппарате «Phillips HD 
11» (США). Дуплексное исследование сосудов каро-
тидной зоны проводилось на уровнях: общая сонная 
артерия (ОСА), луковица сонной артерии, внутрен-
няя сонная артерия (ВСА) в её экстракраниальном 
сегменте. Исследование выполнялось по методике, 
предложенной Никитиным Ю.М., (1995) в модифика-
ции Агаджановой Л.П., (2000). Перед исследованием 
не менее чем за 6 часов больной не получaл вазоак-
тивных препаратов и физиотерапевтических проце-

дур. Измерение проводилось в положении больного 
лёжа на спине, датчик располагался в краниальном 
направлении под углом 60 градусов к линии крово-
тока в сосуде – при поперечном исследовании сосуда 
и параллельно над сосудом – при продольном иссле-
довании сосуда. Сканирование общей сонной артерии 
проводилось y медиального края грудино-ключично-
сосцевидной мышцы непосредственно над ключи-
цей. Бифуркация сонной артерии исследовалась y 
пересечения медиальной поверхности края грудино-
ключично-сосцевидной мышцы и голосовых связок. 
Внутренняя и наружная сонные артерии лоцирова-
лись под краем нижней челюсти. Всем исследуемым 
больным поводилось измерение толщины интимы-
медии (ТИМ) сонных артерий в трех стандартных 
точках справа и слева: общая сонная артерия (1 точка 
– 10 мм до луковицы), луковица (2 точка – 5–10 мм 
краниальнее от начала луковицы), внутренняя сонная 
артерия (3 точка – 10 мм после разветвления). Изме-
рение ТИМ выполнялось между передним краем пер-
вой эхогенной линии (поверхность интимы, обращен-
ная к просвету) и второй эхогенной линией (верхний 
край адвентиции) в удаленной сосудистой стенке. Все 
измерения проводили на двух фиксированных увели-
ченных изображениях в конце диастолы. В анализ 
включали наибольший из двух полученных показа-
телей.

Статистический анализ полученных данных про-
водился на персональном компьютере с использова-
нием статистической программы «SPSS» for Windows 
(версия 11.5). Достоверность межгрупповых разли-
чий средних величин оценивали при помощи крите-
рия t-Стьюдента. За достоверность различий изучае-
мых параметров принимали р < 0,05.

Результаты исследования 
и их обсуждение 

Проведенное исследование показало, 
что у больных АСА, получавших только 
базисные препараты, при определении по-
казателей липидного обмена достоверно от-
мечено увеличение уровней ОХС (р < 0,01) 
и ХСЛПНП (р < 0,01), а также коэффици-
ента атерогенности (р < 0,01) (табл. 1). По-
казатели ХСЛПВП и ТГ достоверно не из-
менились. 

Таблица 1
Показатели липидного спектра плазмы крови у больных АСА на фоне базисной терапии 

Показатель АСА базисная терапия (n = 37)
исходно после лечения

ОХС, ммоль/л 5,22 ± 0,28 5,50 ± 0,27**
ТГ, ммоль/л 1,21 ± 0,12 1,20 ± 0,10
ХСЛПНП, ммоль/л 3,54 ± 0,21 3,75 ± 0,22**
ХСЛПОНП, ммоль/л 1,34 ± 0,11 1,15 ± 0,13
ХСЛПВП, ммоль/л 1,17 ± 0,06 1,20 ± 0,06
(ОХС-ХСЛПВП) /ХСЛПВП, у.е. 3,64 ± 0,22 3,76 ± 0,20**

П р и м е ч а н и е .  Достоверность различий по отношению к исходным значениям: 
** – р < 0,01.
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У больных АСА, получавших дополни-
тельно к базисной терапии аторвастатин 
(табл. 2), отмечено достоверное снижение 
уровней ОХС (р < 0,001), ТГ (р < 0,001), 
ХСЛПНП (р < 0,001) и ХСЛПОНП 
(р < 0,001). Необходимо отметить значимое 
увеличение уровня ХСЛПВП (р < 0,001) 

в данной группе больных и снижение ин-
декса атерогенности (р < 0,001).

По данным ультразвуковой допплеро-
графии сосудов каротидной зоны в группе 
больных АСА, получавших только базис-
ную терапию, не отмечено достоверных из-
менений ТИМ (табл. 3).

Таблица 2
Показатели липидного спектра плазмы крови у больных АСА 

на фоне базисной терапии и аторвастатином

Показатель АСА базисная терапия + аторвастатин (n = 34)
исходно после лечения

ОХС, ммоль/л 5,35 ± 0,28 4,61 ± 0,24***
ТГ, ммоль/л 1,31 ± 0,12 1,20 ± 0,11***
ХСЛПНП, ммоль/л 3,73 ± 0,23 2,83 ± 0,17***
ХСЛПОНП, ммоль/л 1,48 ± 0,14 0,80 ± 0,09***
ХСЛПВП, ммоль/л 1,06 ± 0,06 1,23 ± 0,07***
(ОХС-ХСЛПВП) /ХСЛПВП, у.е. 3,46 ± 0,15 2,90 ± 0,16***

П р и м е ч а н и е . *** – р < 0,001.

Таблица 3
Динамика ТИМ у больных АСА на фоне базисной терапии

Показатель АСА базисная терапия (n = 37)
исходно после лечения

ТИМ в 1-й точке слева, см 0,73 ± 0,02 0,72 ± 0,02
ТИМ в 2-й точке слева, см 0,84 ± 0,03 0,83 ± 0,03
ТИМ в 3-й точке слева, см 0,73 ± 0,02 0,72 ± 0,02
ТИМ в 1-й точке справа, см 0,73 ± 0,02 0,71 ± 0,03
ТИМ в 2-й точке справа, см 0,80 ± 0,03 0,81 ± 0,02
ТИМ в 3-й точке справа, см 0,70 ± 0,02 0,69 ± 0,03

П р и м е ч а н и е .  Различия не достоверны.

В группе больных АСА, получавших 
базисную терапию и аторвастатин (табл. 4), 
в результате проведенного лечения на-
блюдалось достоверное уменьшение ТИМ 

в первой, второй и третьей, уменьшение 
ТИМ в первой, второй и третьей точках 
справа (р < 0,05; р < 0,01) и во второй точке 
слева (р < 0,01). 

Таблица 4
Динамика ТИМ у больных АСА на фоне базисной терапии и аторвастатином

Показатель АСА базисная терапия + аторвастатин (n = 34)
исходно после лечения

ТИМ в 1-й точке слева, см 0,73 ± 0,02 0,72 ± 0,02
ТИМ в 2-й точке слева, см 0,82 ± 0,04 0,80 ± 0,04**
ТИМ в 3-й точке слева, см 0,71 ± 0,03 0,70 ± 0,03
ТИМ в 1-й точке справа, см 0,71 ± 0,03 0,69 ± 0,03*
ТИМ в 2-й точке справа, см 0,84 ± 0,04 0,82 ± 0,04**
ТИМ в 3-й точке справа, см 0,73 ± 0,03 0,70 ± 0,03**

П р и м е ч а н и е .  Достоверность различий по отношению к исходным значениям: * – р < 0,05, 
** – р < 0,01.
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В результате включения аторвастатина 
в комплексную терапию у больных АСА 
в течение шести месяцев наблюдения выяв-
лено улучшение показателей липидограм-
мы и уменьшение ТИМ сонных артерий.

Выводы
Анализ полученных данных устано-

вил высокую клиническую эффективность 
аторвастатина у больных АСА. Полученные 
результаты согласуются с данными ряда ис-
следований, в которых показано, что приме-
нение статинов, в частности, аторвастатина, 
у больных СЗСТ способствует значимому 
снижению уровней ОХС, ХСЛПНП, ТГ. 
Кроме того, проведенные исследования 
показали, что применение аторвастатина 
у больных АСА сопровождается достовер-
ным уменьшением ТИМ, что является по-
ложительным прогностическим признаком, 
так как связано со снижением сердечно-со-
судистого риска.
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