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Введение. Развитие фибрилляции предсердий (ФП) после операций на открытом сердце связано
с системным и местным воспалительным процессом. При этом повышается уровень маркеров
воспаления. Статины за счет противовоспалительных свойств показали хорошие результаты
в профилактике развития ФП после аортокоронарного шунтирования (АКШ). Тем не менее другие
исследования не смогли продемонстрировать их антиаритмический эффект.
Цель. Оценить роль приема статинов в первичной и вторичной профилактике ФП после АКШ.
Материал и методы. Проведен ретроспективный анализ 225 историй болезни пациентов после
АКШ, выполненных в 2013 г. Были выделены две группы: в 1-й больные не принимали статины, во 2-й  –
получали статинотерапию. Ко 2-й группе были отнесены пациенты, которые не менее трех дней до
операции и все дни после операции получали статины. Факт развития послеоперационной ФП был
определен как эпизод ФП более 5 мин в течение 7 сут после операции.
Результаты. В 1-ю группу вошли 93 (41%) пациента, во 2-ю – 132 (59%). Частота развития ФП
в 1-й группе составила 29%, во 2-й – 9%, p=0,0001. Количество лейкоцитов на 4-е сутки в
1-й группе 10,9 (9; 13) против 9,1 (7,6; 10) во 2-й группе, p=0,000002. Было отмечено, что
количество лейкоцитов на 1-е сутки также было ниже во 2-й группе, однако без статистической
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Введение

Фибрилляция предсердий (ФП) – самое час-

тое нарушение ритма сердца, возникающее

после аортокоронарного шунтирования (АКШ).

Частота развития ФП после АКШ, по данным

разных авторов, составляет 25–30% [1–4]. Воз-

никновение ФП ассоциируется с высоким рис-

ком развития послеоперационных осложнений:

нарушениий гемодинамики, инсульта, инфаркта

миокарда. Все эти осложнения приводят к более

длительному пребыванию пациента в стациона-

ре и большим экономическим затратам [5–7]. 

Некоторые исследователи предложили профи-

лактический прием амиодарона и бета-адрено-

блокаторов для снижения риска развития после-

операционной ФП [8–10]. Стоит учитывать, что А
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значимости – 10,4 (7,5; 12,3) против 9,5 (7,4; 12), p=0,39. Пароксизмы ФП в 1-й группе развивались
в более ранние сроки после операции – на 2-е сутки (2; 3), чем во 2-й группе – на 3-и сутки (3; 4,5),
p=0,039. Максимальный уровень лейкоцитов был отмечен в день возникновения ФП. Количество
лейкоцитов в 1-е сутки после операции – 10,4 (7,5; 12,3), на 4-е сутки – 10,9 (9; 13), в день
развития ФП – 12,3 (10; 14), p=0,0083 (поправка Бонферрони, p<0,016). При оценке риска
развития ФП использовали регрессионную модель Кокса. Статистическая значимость клинических
параметров была получена для показателей: «предшествующая ФП», p=0,002, и «статины»,
p=0,001 (χ2=38,42, p<0,001). Риск развития ФП в соответствии с регрессионной моделью Кокса
составил для показателей «предшествующая ФП» – 3,68; «статины» – 0,31.
Выводы. В проведенном исследовании применение статинов до и после АКШ явилось эффективным
методом профилактики ФП в раннем послеоперационном периоде. Противовоспалительные
свойства статинов – один из факторов, объясняющий их антиаритмическое свойство.

Ключевые слова: статины; фибрилляция предсердий; аортокоронарное шунтирование.

EFFICACY OF STATIN THERAPY IN THE PREVENTION OF ATRIAL FIBRILLATION IN
PATIENTS AFTER CORONARY ARTERY BYPASS GRAFTING

O.L. Bockeria, T.S. Bazarsadaeva, V.A. Shvartz, A.A. Akhobekov

A.N. Bakoulev Scientific Center for Cardiovascular Surgery; Rublevskoe shosse, 135, Moscow, 121552, Russian
Federation

Bockeria Ol’ga Leonidovna, MD, DM, Professor, Chief Research Associate, Deputy Chief of Department;
Bazarsadaeva Tat’yana Sonomovna, MD, PhD, Senior Research Associate;
Shvartz Vladimir Aleksandrovich, MD, PhD, Junior Research Associate;
Akhobekov Al’bert Amalievich, Postgraduate, Cardiologist, e-mail: alber-t7@mail.ru

Introduction. The onset of atrial fibrillation (AF) after open-heart surgical interventions is related to systemic
and local inflammatory process. This is associated with the increases in the levels of inflammatory markers.
Due to the anti-inflammatory properties of statins, statin therapy seems to be effective in the prevention
of AF after coronary artery bypass grafting (CABG). However, other studies failed to demonstrate any anti-
arrhythmic effect of statins.
Objective. To assess the role of statin therapy in the primary and secondary prevention of AF after GABG.
Material and methods. A retrospective analysis of 225 medical records from the register of GABG interventions
in 2013 was performed. The cases selected were divided in two groups. The first group included those patients
who received no statin therapy and the second group included those patients who did receive statin therapy for
at least three days prior to the operation and for all days postoperatively. A postoperative AF event was defined
as an AF episode occurring in the first 6 days after surgery and lasting for more than 5 minutes.
Results. The first group included 93 (41%) patients and the second group 132 (59%) patients. The rate of AF
was 29% in Group 1 and 9% in Group 2 (p=0.0001). On Day 4 after surgery, leucocytes count was 10.9
(9; 13) in the first group and 9.1 (7,6; 10) in the second group (р=0.000002). On Day 1, leucocytes count was
also lower in the second group but the difference was insignificant [9.5 (7.4; 12) vs 10.4 (7.5; 12.3), р=0.39].
AF paroxysms occurred earlier in the first group than in the second group [Day 2 (2; 3) vs Day 3 (3; 4.5),
р=0.039]. An analysis of leucocytes count day-to-day changes was performed in a subgroup of patients who
developed AF postoperatively. The analysis showed that peak leucocytes concentrations occurred on the day
of onset of arrhythmia. In this subgroup, leucocytes count increased from 10.4 (7.5; 12.3) on Day 1 after
surgery to 10.9 (9; 13) on Day 4 after surgery and to 12.3 (10; 14) on the day of onset of AF (р=0.0083;
p<0.016 after application of the Bonferroni correction). The risk of occurrence of postoperative AF was eval-
uated using the Cox model of regression. «Prior AF» and «Statin use» were found to be statistically meaning-
ful (р=0.002 and р=0.001, respectively; χ2=38.42, p<0.001). In accordance with the Cox model of regres-
sion, the risk of AF was 3.68 for «Prior AF» and 0.31 for «Statin use».
Conclusion. In this study, statin therapy prior to and after GABG was found to be an effective method of pre-
vention of AF in the early postoperative period. An anti-inflammatory property demonstrated by statins is one
of the factors which may explain their antiarrhythmic effect.

Key words: statins; atrial fibrillation; coronary artery bypass grafting.
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подобная профилактика не всегда безопасна

в связи с побочными эффектами перечисленных

препаратов: гипотензия и брадикардия на фоне

приема бета-адреноблокаторов и проаритмоген-

ный эффект от амиодарона [11]. Сложности

профилактики ФП в ранние сроки после АКШ

связаны с недостаточным пониманием механиз-

мов ее возникновения у прооперированных

больных, а также влияния интра- и послеопера-

ционных факторов на электрофизиологические

свойства предсердий [5, 12]. 

Все операции, выполняющиеся на открытом

сердце, связаны с воспалительным процессом,

который включает системное и местное воспа-

ление [13–15]. После АКШ повышается уровень

в крови таких маркеров воспаления, как С-реак-

тивный белок и интерлейкин-6 [16]. К тому же

их пиковый уровень приходится на 2–4-е сутки

после операции, что совпадает с пиком заболе-

ваемости ФП в этом периоде [13, 16]. Воспале-

ние, как полагают, вызывает развитие ФП путем

изменения структурных и электрофизиологиче-

ских свойств предсердий [17]. 

Использование статинов, обладающих плейо-

тропными противовоспалительными и антиок-

сидантными свойствами, в ряде исследований

показало хорошие результаты в профилактике

развития ФП после шунтирования коронарных

артерий [17–20]. Их прием позволял уменьшить

уровень маркеров, связанных с воспалением по-

сле АКШ [13, 21, 22]. Тем не менее другие иссле-

дования не смогли продемонстрировать анти-

аритмический эффект статинов после операций

на открытом сердце [23–25].

Цель настоящего исследования – оценка ро-

ли приема статинов в первичной и вторичной

профилактике ФП после АКШ.

Материал и методы
Исследование выполнено в отделении хирур-

гического лечения интерактивной патологии

(ОХЛИП) НЦССХ им. А.Н. Бакулева. Проведен

ретроспективный анализ историй болезни паци-

ентов с ишемической болезнью сердца (ИБС),

которым выполняли АКШ. Истории болезни

отбирали согласно критериям включения и кри-

териям исключения среди всех вмешательств

АКШ, выполненных в ОХЛИП в 2013 г. На ри-

сунке 1 наглядно представлен дизайн отбора

материала для исследования.
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Критерии
включения/
исключения

Не вошли в исследование

Рис. 1. Дизайн отбора материала для исследования

Истории болезней больных после АКШ

Разделение 
на группы

Анализ 
данных

Вошли в исследование, n =225

Не принимали статины, n =93 Принимали статины, n =132
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Критерий включения:

– изолированное АКШ.

Критерии исключения:

– сочетанные с АКШ вмешательства: АКШ

и коррекция клапанного аппарата, АКШ и кор-

рекция структурных дефектов миокарда (анев-

ризма левого желудочка (ЛЖ), дефект межжелу-

дочковой перегородки и т. п.);

– тяжелая почечная недостаточность (кли-

ренс креатинина по формуле Кокрофта–Голта

(Cockroft–Gault) менее 50 мл/мин);

– тяжелая хроническая сердечная недостаточ-

ность (фракция выброса (ФВ) ЛЖ менее 35%);

– гипер- или гипофункция щитовидной же-

лезы;

– прием иммуносупрессивной и противо-

воспалительной терапии пациентами по поводу

сопутствующей патологии;

– злокачественные новообразования;

– органические поражения центральной

нервной системы;

– любые психические заболевания; 

– любые гормональные заболевания.

Из 421 истории болезни пациентов, которым

были выполнены операции АКШ в 2013 г., отоб-

рали 225 соответственно критериям включения/

исключения. Далее был проведен анализ основ-

ных клинических, инструментальных и лабора-

торных показателей до хирургического вмеша-

тельства, интраоперационно и после операции.

В таблице 1 представлена характеристика общей

группы по всем вышеназванным показателям.

Далее истории болезни были разделены на

две группы: 1-ю составили 93 (41%) пациента,

которые не принимали препараты из группы

статинов, 2-ю – 132 (59%) пациента, получав-

шие статинотерапию. 

К группе больных, получающих статинотера-

пию, были отнесены пациенты, которые не менее

3 дней до операции и все дни после операции

получали статины. Минимальный период (3 дня)

был выбран произвольно, на основании данных

литературы, как период, достаточный для развития

противовоспалительного действия у этой группы

лекарственных препаратов. В нашем исследовании

пациенты получали только оригинальные атор-

вастатин и розувастатин. В анализе результатов

не учитывались дозировки препаратов. Имел

значение сам факт приема пациентом статинов

перед операцией и минимальная длительность.

Факт развития послеоперационной ФП нами

был определен как эпизод документально зафи-

ксированной ФП, продолжительностью более

5 мин, в течение 7 сут после операции. В течение

первых 96 ч после операции все пациенты по про-

токолу ведения данной категории больных в на-

шей клинике находятся под контролем систем

мониторирования ЭКГ и артериального давления.

Подтверждение развития ФП после операции

были получены при анализе данных этих систем.

Хотелось бы отметить, что в задачи исследо-

вания не входило выяснить причины отсутствия

исходно (до госпитализации в клинику) приема

пациентами препаратов из группы статинов, не-

смотря на наличие у них ИБС. А
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Та б л и ц а  1

Клиническая характеристика больных с ИБС,
вошедших в исследование*

Возраст, лет 57,5±7,9

Пол

мужской, % 87
женский, % 13

Вес, кг 83,1±11,8

Курение, % 37

Инфаркт миокарда в анамнезе, % 59

Сахарный диабет, % 9

ФП до операции, % 8

ОНМК/МИ, % 1,7

ХПН, % 2,9

ЧКВ, % 4,4

Средний балл по шкале EuroSCORE II 1,87 (0,94; 2,15)

Лабораторно-инструментальные данные

ФВ, % 60 (55; 64)

КДР, см 5,3 (5; 5,6)

КДО, мл 134 (117; 156)

Диаметр ЛП, см 4,1 (3,9; 4,5)

Медикаментозное лечение до операции

иАПФ, % 97

БАБ, % 98

Статины, % 59

Антиаритмическая терапия, % 8

Интраоперационные данные

С ИК, % 85

Кардиоплегия, % 21

Время ИК, мин 98 (56; 125)

Количество шунтов 2 (2; 3)

Шунтирование ПКА, % 57

Тромбоз шунта, % 1,7

* Данные представлены в виде M±SD (при нормальном
распределении) или Me (Q1; Q3).

Примечание. ОНМК – острое нарушение мозгового
кровообращения; МИ – мозговой инсульт; ХПН – хро-
ническая почечная недостаточность; ЧКВ – чрескож-
ное коронарное вмешательство; КДР – конечный диа-
столический размер; КДО – конечный диастолический
объем; иАПФ – ингибитор ангиотензинпревращающе-
го фермента; БАБ – бета-адреноблокаторы; ИК – ис-
кусственное кровообращение; ПКА – правая коронар-
ная артерия.

Показатель
Значение
(n=225)
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Статистический анализ

Статистический анализ проводился с помо-

щью программы «Statistica» 10.0 (StatSoft, USA).

При описании данных использовали M±SD

(при нормальном распределении) и Me (Q1; Q3)

при распределении, отличающемся от нормаль-

ного. Проверка на нормальность осуществля-

лась с помощью критерия Шапиро–Уилка.

Для сравнения двух независимых выборок

использовали непарметрический U-критерий

Манна–Уитни и параметрический двусторон-

ний t-критерий Стьюдента (при нормальном

распределении). При сравнении нескольких за-

висимых выборок использовали непараметри-

ческий критерий Фридмана (ANOVA) и Кендал-

ла, при группах более двух – с поправкой Бон-

феррони. Для расчета риска возникновения по-

слеоперационной ФП использовали регресси-

онную модель Кокса, в которой учитывали все

возможные некоррелируемые между собой фак-

торы, влияющие на развитие ФП.

Результаты
Гомогенность среди двух групп была опреде-

лена путем сравнения по клиническим, инстру-

ментальным, лабораторным, интраоперацион-

ным и послеоперационным показателям. Ре-

зультаты приведены в таблице 2.
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Та б л и ц а  2

Клиническая характеристика исследуемых групп больных*

Возраст, лет 58,1±8,2 57,1±7,6 0,49***

Пол

мужской, % 87 86 0,87
женский, % 13 14

Вес, кг 83±12,8 83,1±11,1 0,74***

Курение, % 32 40 0,22

Инфаркт миокарда в анамнезе, % 62 56 0,16

Сахарный диабет, % 10 8 0,53

ОНМК, % 1 2 0,50

ХПН, % 30 28 0,73

ФП до операции, % 9 6 0,12

ЧКВ до операции, % 3 5 0,45

Средний балл по шкале EuroSCORE II 1,87 (0,94; 2,15) 1,87 (0,94; 2,15) 0,75

Медикаментозное лечение до операции

Антиаритмическая терапия, % 9 6 0,20

иАПФ, % 98 98 0,95

БАБ, % 99 98 0,77

Лабораторно-инструментальные данные

Диаметр ЛП, см 4,1 (3,9; 4,5) 4,1 (3,9; 4,4) 0,79

КДР, см 5,4 (5; 5,7) 5,3 (4,9; 5,5) 0,11

КДО, мл 135 (124; 159) 134 (115; 154) 0,20

ФВ, % 60 (54; 63) 60 (56; 64) 0,41

Уровень креатинина до операции, ммоль/л 93 (83; 103) 93 (86,5; 102,5) 0,95

ИК, % 80 88 0,06

Интраоперационные данные

Кардиоплегия, % 19 21 0,63

Время ИК, мин 99 (45; 123) 96 (64,5; 126,5) 0,34

Количество шунтов 2 (2; 3) 2 (2; 3) 0,74

Шунтирование ПКА, % 55 58 0,60

Послеоперационные данные

Отключение тонической поддержки, сут 3 (2; 3) 3 (2; 3) 0,055

Тромбоз шунта, % 3 1 0,16

ФП после операции, n 29 9 0,0001

Сутки возникновения ФП 2 (2; 3), n=39 3 (3; 4,5), n=12 0,039

Лейкоциты на 1-е сутки, n×109/мл 10,4 (7,5; 12,3) 9,5 (7,4; 12) 0,39

Лейкоциты на 4-е сутки, n×109/мл 10,9 (9; 13) 9,1 (7,6; 10) 0,000002

Койко-день 9 (7; 11) 9 (7; 10,5) 0,35

* Данные представлены в виде M±SD (при нормальном распределении) или Me (Q1; Q3).
** Непарметрический U-критерий Манна–Уитни. 
*** Параметрический t-критерий Стьюдента.

Показатель
1-я группа, 

без статинов (n=93)
2-я группа, 

со статинами (n=132)
p**
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Было получено отсутствие статистически

значимых различий по основным дооперацион-

ным и интраоперационным показателям, вслед-

ствие чего можно утверждать о гомогенности

обеих групп и о правомочности их сравнения

в дальнейшем.

Статистически значимые различия между

группами были обнаружены по частоте развития

ФП в ранние сроки после операции и по уровню

лейкоцитов в крови. Частота развития ФП

в группе пациентов, не принимающих статины,

составила 29%, в группе статинотерапии – 9%,

р=0,0001.

Различия имелись в лабораторных показате-

лях: уровень лейкоцитов на 4-е сутки составил

в 1-й группе 10,9 (9; 13) n×109/мл, против 9,1

(7,6; 10) – во 2-й, р=0,000002. Было отмечено,

что уровень лейкоцитов на 1-е сутки также был

ниже в группе приема статинов, но без статисти-

ческой значимости различий – 10,4 (7,5; 12,3)

n×109/мл против 9,5 (7,4; 12), р=0,39 (рис. 2).

Пароксизмы ФП в 1-й группе развивались

в более ранние сроки после операции – на 2-е

(2; 3) сутки, чем во 2-й группе – на 3-и (3; 4,5)

сутки, р=0,039.

Продолжительность госпитализации не раз-

личалась в обеих группах и составила 9 (7; 11)

койко-дней в 1-й группе против 9 (7; 10,5) – во

2-й, р=0,35.

Отдельно была проанализирована динамика

количества лейкоцитов у пациентов, у которых

развилась ФП. Максимальный уровень лейко-

цитов крови был отмечен в день возникновения

аритмии (рис. 3). А
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1-я группа 2-я группа 1-я группа 2-я группа

18

16

14

12

10

8

6

4

Медиана

Q1; Q3

Л
е

й
ко

ц
и

ты
×

1
0

9
/м

л
День 1-й День 4-й

p =0,000002

Рис. 2. Уровень лейкоцитов крови в 1-й и 2-й группах в 1-й день после операции и на 4-й день после операции.
Данные представлены в виде Me (Q1; Q3)
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развития ФП
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Рис. 3. Уровень лейкоцитов в 1-е и 4-е сутки после операции, в день развития ФП (n=39)
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Уровень лейкоцитов в 1-е сутки после опе-

рации составил 10,4 (7,5; 12,3), на 4-е сутки по-

сле операции – 10,9 (9; 13), в день развития

ФП – 12,3 (10; 14). Значения статистически

значимо различались между собой в зависимо-

сти от дня, р=0,0083 (поправка Бонферрони

(p<0,05/3=0,016).

При оценке риска развития ФП использова-

ли регрессионную модель Кокса. Были получе-

ны следующие данные (табл. 3).

Из всех клинических, инструментальных

и лабораторных показателей, взаимно не корре-

лируемых между собой, статистическая значи-

мость в риске развития ФП после АКШ была

получена для двух из них – «предшествующая

ФП до операции» и «прием статинов».

В таблице 4 показана оценка риска развития

ФП в процентах в нашем исследовании, выра-

женная в виде калькулятора риска. 

Обсуждение
Анализ полученных данных в исследовании

показывает убедительную связь между уровнем

лейкоцитов крови и риском развития послеопе-

рационной ФП. У пациентов с более высоким

его уровнем, то есть с более выраженным сис-

темным воспалением, частота возникновения

ФП была значимо выше. Это подтверждается

и тем, что уровень лейкоцитов крови макси-

мально повышался в день развития аритмии. 

Статинотерапия перед АКШ и ее продолже-

ние в послеоперационном периоде ассоцииро-

валась с уменьшением частоты развития после-

операционной ФП и уменьшением уровня

лейкоцитов крови. Кроме того, у пациентов

с развившейся ФП, принимающих статины, пик

уровня лейкоцитов сдвинулся по времени на бо-

лее поздний срок после операции. В нашем ис-

следовании этот сдвиг составил одни сутки.А
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Та б л и ц а  3

Клиническая характеристика в регрессионной модели Кокса для оценки риска развития ФП у больных
после АКШ (χ2 =38,42, p<0,001)

Прием статинов –1,145 0,357 0,318 10,24 0,001

ФП до операции 1,251 0,396 3,493 9,96 0,002

Количество шунтов 0,419 0,231 1,520 3,28 0,070

Диабет –1,088 0,779 0,336 1,94 0,163

КДР ЛЖ 0,453 0,356 1,572 1,61 0,204

Уровень креатинина до операции –0,017 0,014 0,982 1,38 0,238

Возраст 0,023 0,022 1,023 1,02 0,310

ХПН 0,505 0,505 1,657 0,99 0,317

Инфаркт миокарда в анамнезе 0,359 0,380 1,432 0,89 0,344

ФВ ЛЖ 0,014 0,021 1,014 0,43 0,510

ЧКВ до операции –0,462 1,037 0,629 0,19 0,655

Время ИК –0,001 0,003 0,999 0,14 0,706

Пол 0,012 0,520 1,012 <0,01 0,981

Показатель
Risk index

Exp(B)
Критерий

Вальда
р

Коэффициент
регрессии β

Стандартная
ошибка

Та б л и ц а  4

Оценка риска развития ФП на основе показателей 
«прием статинов» и «ФП до операции» (χ2 =16,14, p<0,001)

Да Нет 0,31 Низкий 6,5

Нет Нет 1,00 Средний 25,6

Да Да 1,15 Высокий 50,0

Нет Да 3,68 Очень высокий 54,5

прием статинов ФП до операции

Факторы риска Риск развития ФП 
в соответствии 

с регрессионной моделью Кокса

Уровень 
риска ФП

Частота ФП
в представленном
исследовании, %
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Лейкоциты крови как маркеры воспаления

были специально выбраны для нашего исследо-

вания в связи с их высокой прогностической

ценностью в отношении развития ФП [26]. 

Использование регрессионного анализа вы-

явило в нашем исследовании статистически

значимое влияние на развитие ФП в послеопе-

рационном периоде только двух факторов: при-

ема статинов и ФП в анамнезе. Причем предше-

ствующая ФП значительно увеличивала риск,

что объясняется процессами аритмогенной кар-

диомиопатии. Воздействие же статинов, чуть

менее чем первый фактор, уменьшало риск

послеоперационной ФП, но не менее значимо

(р=0,001). 

Так, риск развития ФП в соответствии с рег-

рессионной моделью Кокса самый низкий

(6,5%) у пациентов без предшествующего ана-

мнеза ФП, принимающих статины, средний

(25,6%) – при отсутствии обоих факторов, вы-

сокий (50%) – при наличии обоих факторов,

очень высокий (54,5%) – у пациентов, не при-

нимающих статины и имеющих ФП в анамнезе

до операции.

Воздействие статинов на процесс воспале-

ния, вероятно, обусловлено их плейотропными

эффектами: существенное снижение активнос-

ти всех воспалительных маркеров под воздейст-

вием ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы.

Противовоспалительное действие, которое

оказывают статины, предшествует по времени

их гиполипидемическому эффекту. В нашем ис-

следовании назначение статинов даже за 3 дня

до операции уже привело к значимым результа-

там в отношении профилактики развития по-

слеоперационной ФП.

Аналогичные результаты были получены

F. Marìn и соавт. в исследовании, включав-

шем 234 пациента [27]. Статинотерапия была

связана со снижением частоты развития ФП

после АКШ (отношение шансов – 0,52, 95%, до-

верительный интервал – 0,28–0,96, р=0,038).

Индекс TIMP-1/ММР-1 (уровень тканевого

ингибитора матриксной металлопротеиназы-1

и матриксной металлопротеиназы-1) через 24 ч

после АКШ был выше у пациентов без ФП

(р = 0,043). Статинотерапия сопровождалась

повышением уровня TIMP-1 и индекса

TIMP-1/MMP-1 (р=00,027 и 0,036 соответст-

венно). Стоит отметить, что в отличие от на-

шего исследования F. Marìn и соавт. в качестве

маркера воспаления использовали TIMP-1

и ММР-1.

Также M. Kimura и соавт. в экспериментe ус-

тановили, что флувастатин может подавлять ак-

тивность лейкотриена В4 и фактора активации

тромбоцитов [28]. Липиднезависимый противо-

воспалительный эффект был подтвержден в экс-

перименте R. Scalia и соавт. [29]: использование

симвастатина и церивастатина оказывало угне-

тающее влияние на актин-обусловленную по-

лимеризацию мембран и интегрин-адгезирую-

щие молекулы СD 11а, СD 18 и VLA-4. U. Ikeda

и соавт. установили, что флувастатин и симва-

статин существенно ингибировали ангиотен-

зин 2-индуцированную секрецию интерлейки-

на-6 в культуре гладкомышечных клеток (ГМК)

человека. Это сопровождалось снижением уров-

ня С-реактивного белка [30].

В некоторых работах было показано со-

кращение койко-дней после операции на фоне

статинотерапии благодаря снижению частоты

послеоперационной ФП. В нашем исследова-

нии подобной закономерности не наблюдалось

(см. табл. 2). 

Заключение
Одним из возможных осложнений, которое

приводит к гемодинамической нестабильности

больных после АКШ и повышает риск инсульта

и послеоперационной смертности, является

ФП. В нашем исследовании применение стати-

нов до и после АКШ показало эффективное

профилактическое влияние на развитие ФП

в раннем послеоперационном периоде. Проти-

вовоспалительные свойства статинов – один из

плейотропных эффектов, объясняющий их вы-

раженное антиаритмическое действие при от-

крытых кардиохирургических вмешательствах. 
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