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В
2010 г. Всемирная Федерация Сердца создала

высокоавторитетную комиссию из 8 экспер-

тов международного уровня для определения

10 наиболее важных достижений медицины и здра-

воохранения за последние 10 лет.

Среди выдающихся достижений эксперты назвали

лечение статинами. Президент Всемирной Федера-

ции Сердца д-р S.Smith Jr отметил, что «нет сомнения

в том, что применение статинов для снижения уров-

ня холестерина у больных с высоким риском оказало

огромное влияние на исходы сердечно-сосудистых

заболеваний, внеся основной вклад в достижение це-

ли современного здравоохранения – снижение рис-

ка сердечно-сосудистых событий».

Ключевые слова в высказывании ученого – «стати-

ны», «снижение ХС», «вклад в здравоохранение»,

«снижение риска сердечно-сосудистых событий».

И действительно, трудно подсчитать, сколько мил-

лионов людей спасены от преждевременной смерти,

беспомощной инвалидности, неминуемых госпита-

лизаций для лечения стенокардии, сердечной недо-

статочности, операций на сосудах сердца.

Началась история статинов в 1976 г., когда молодой

японский исследователь Акиро Эндо, работавший с

грибками, обнаружил, что один из грибковых мета-

болитов ингибирует ключевой фермент в синтезе

холестерина – гамма-метилглутарил КоА редуктазу.

Он произвел несколько сотен миллиграммов веще-

ства для исследования, назвав его компактином.

Крупные фармакологические компании Японии, к

которым он обратился за помощью, не захотели рис-

ковать, создавая антихолестериновый препарат. При

этом они сослались на то, что атеросклеротические

заболевания в Японии редки, а уровень холестерина

в крови у населения самый низкий в мире. Молодой

ученый был вынужден обратиться к американцам,

предварительно успев опубликовать в японском жур-

нале тезисы своего выступления. Не сумев догово-

риться с американской компанией, он упустил мо-

мент запатентовать свое изобретение, и американ-

ская компания MSD опередила его. Однако опублико-

ванные тезисы выступления А.Эндо в Японии позво-

лили ему стать первооткрывателем знаменитейшей

группы лекарственных средств, названных статина-

ми.

Когда отмечалось 30-летие создания первого инги-

битора ГМГ-КоА редуктазы, названного компакти-

ном, лауреаты Нобелевской премии в области биохи-

мии атеросклероза M.Brawn и J.Goldstein (2004 г.), от-

метив выдающийся вклад А.Эндо в медицину, назвали

его «открывателем пенициллина для холестерина»

(discaverer of «the Penicillin for cholesterol»). Имелось в

виду, что внедрение в клиническую практику стати-

нов произвело в медицине и здравоохранении мно-

гих стран мира такой же переворот в лечебных воз-

можностях, как и внедрение пеницилина, предотвра-

тив смерть миллионов больных. Возможно, такое

сравнение статинов с пеницилином (и в широком
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плане с антибиотиками вообще) несколько несораз-

мерно. Однако революционный переворот в кардио-

логии, произошедший в конце ХХ в. благодаря по-

явлению статинов, не вызывает ни малейшего сомне-

ния. Под их влиянием стала уязвимой самая распро-

страненная и крайне опасная болезнь человечества –

атеросклероз. Проблема атеросклероза была на-

столько трудна для решения, что выдающиеся уче-

ные считали атеросклеротические заболевания (та-

кие как инфаркт сердца, головного мозга) неизбеж-

ными, являющимися следствием старения. Из этого

вытекало, что лечение и предупреждение атероскле-

роза бесперспективны.

Сегодня накоплены огромные данные, свидетель-

ствующие о возможности управлять атеросклерозом

человека с помощью статинов. Сначала была доказа-

на возможность эффективного использования ста-

тинов во вторичной профилактике атеросклероза

венечных артерий в знаменитом исследовании 4S [1]

с симвастатином у пациентов с ишемической бо-

лезнью сердца (ИБС) За ним последовало множество

других со всеми другими статинами и особенно ши-

роко с аторвастатином. В этих исследованиях в об-

щей сложности приняли участие сотни тысяч боль-

ных с различными формами атеросклероза жизнен-

но важных артерий. Установлено, что статины при

длительном (3–5 лет) систематическом приеме с це-

лью вторичной профилактики сердечно-сосудистых

событий снизили риски общей смертности на 30% в

исследовании 4S, на 43% – в исследовании GREACE

[2], коронарную смертность – на 42% в исследовании

4S, на 24% –в исследовании LIPID [3], все крупные ко-

ронарные инциденты (включая смерть, госпитализа-

ции при ОКС, реваскуляризации) – на 34% в исследо-

вании 4S, на 24% в исследовании HEART PROTECTION

study [4]. Риск фатального ИМ в исследовании GREA-

CE [2] снизился на 57%. Риск фатального и нефаталь-

ного ИМ снизился на 29% в исследовании LIPID [3]; на

25% – в исследовании CARE [5]. Риск развития инсуль-

тов был сокращен от 18% в исследовании LIPID [3] до

47% в исследовании GREACE [2].

При таком обилии исследований по вторичной

профилактике относительно мало исследований по

применению статинов для первичной профилакти-

ки, к которым относятся:

• Woscops [6] с правастатином (5 лет). Было установ-

лено снижение риска общей смертности на 22%,

коронарной смерти – на 33%, всех коронарных ин-

цидентов – на 35%;

• AFCAPS/TexCAPS [7] с ловастатином. Крупные коро-

нарные инциденты в этом исследовании снизились

на 37%, фатальный и нефатальный ИМ – на 40%, по-

требность в реваскуляризации – на 33%.

• ASCOT-LLA [8] – исследование по первичной про-

филактике ИБС у лиц с артериальной гипертонией

(АГ). Больные основной группы получали 10 мг

аторвастатина. Вместо запланированных 5 лет на-

блюдения исследование было прекращено через

3,3 года ввиду явного успеха в основной группе. За

это время удалось получить впечатляющие доказа-

тельства эффективности аторвастатина. Число сер-

дечно-сосудистых событий в основной группе со-

кратилось на 29%.

Как видно, все приведенные результаты крупных

исследований со статинами по первичной профи-

лактике оказались достаточно эффективными.

Последним крупным исследованием по первичной

профилактике сердечно-сосудистых осложнений с

помощью статинов стало исследование JUPITER с ро-

зувастатином [9]. Полагаем, что есть основания по-

знакомиться с ним более детально. У исследования

JUPITER есть некоторая особенность, отличающая

его от приведенных выше. Она заключается в том,

что у наблюдавшихся людей не было основной при-

чины для вмешательства.

Основной целью исследования стало изучение

способности розувастатина предотвращать сердеч-

но-сосудистые происшествия у практически здоро-

вых лиц среднего возраста с низким или нормаль-

ным уровнем холестерина липопротеидов низкой

плотности (ХС ЛПНП) (<3,0 ммоль/л), но с высокими

уровнями С-реактивного белка (СРБ) (≥2 мг/л). Пред-

полагалось длительное наблюдение (5 лет) в рандо-

мизированном плацебо-контролируемом исследова-

нии. Больные должны были принимать либо 20 мг

розувастатина, либо плацебо. Систолическое артери-

альное давление (САД) больных обеих групп было

одинаковым и равнялось 134 мм рт. ст., диастоличе-

ское (ДАД) – 80 мм рт. ст. Биохимические параметры

крови обеих групп больных достоверно не отлича-

лись и находились в пределах нормы или ниже. Кури-

ли 15,7 и 16,0% пациентов, ИБС в семейном анамнезе

отмечена в 11,2 и 11,8% случаев, метаболический

синдром выявлен у 41,0 и 41,8% больных, аспирин

принимали 16,6 и 16,0% больных соответственно в

группе плацебо и розувастатина.

В основную группу были включены 8857 пациен-

тов, в контрольную – 8864. Иначе говоря, различий

между сравниваемыми группами больных не отмеча-

лось. Первичные конечные точки представлены в

Первичные конечные точки исследования JUPITER (n – число участников исследования)

Показатель
Плацебо

(n=8901)

Розувастатин

(n=8901)

Уровень

опасности 95%

Снижение

риска
p

Первичная конечная точка (СС смерть, ОИМ,
инсульт, ОКС, реваскуляризация)

251 (1,36) 142 (0,77) 0,56 0,46–0,69 <0,001*

Нефатальный инфаркт миокарда 62 (0,33) 22 (0,12) 0,35 0,22–0,58 <0,001*

Любой инфаркт миокарда 68 (0,37) 31 (0,17) 0,46 0,30–0,70 0,0002

Нефатальный инсульт  58 (0,31) 30 (0,16) 0,52 0,33–0,80 0,003

Любой инсульт 64 (0,34) 33 (0,18) 0,52 0,34–0,79 0,002

Реваскуляризация артерий 131 (0,71) 71 (0,38) 0,54 0,41–0,72 <0,0001

ОКС 27,(0,14) 16 (0,09) 0,59 0,32–1,10 0,09

СС смерть, инсульт, ОИМ 157 (0,85) 83 (0,45) 0,53 0,40–0,69 <0,001*

Реваскуляризация или ОКС 143 (0,77) 76 (0,41) 0,53 0,40–0,70 <0,001*

Примечание. *– СС смерть – сердечно-сосудистая смерть; ОИМ – острый инфаркт миокарда; ОКС – острый коронарный синдром.



таблице.

На рис. 1 представлены кривые

смертности (общей смертности).

Как видно, расхождение кривых

начинается через 1 год и достига-

ет к концу наблюдения 20% в поль-

зу больных, получавших розува-

статин.

Комбинированная конечная

точка представлена на рис. 2. Вид-

но, что сумма случаев СС смерти,

нефатального ОИМ, нефатального

инсульта, ОКС, реваскуляризации

артерий снизилась за период на-

блюдения на 44%, т.е. почти вдвое!

Весьма важная информация со-

держится на рис. 3, где представле-

ны различия между больными раз-

ных клинических подгрупп. Речь

идет о поле, возрасте, наличии АГ,

наличии метаболического син-

дрома, семейной предрасполо-

женности к ИБС, высокому и низ-

кому риску по системе фремин-

гемской шкалы. Из левой части

рисунка видно, что у сопоставляе-

мых подгрупп больных результаты

лечения были одинаковы (все

значения p>0,05). Это означает,

что розувастатин одинаково по-

могает больным всех представ-

ленных подгрупп. Что же касается

значений снижения риска СС со-

бытий во всех подгруппах, то они

лежат в полосе между 0,6–0,4 ед.

При переводе на проценты это

означает, что относительный риск

сердчно-сосудистых событий был

снижен на 40–60%. Эти цифры

впечатляют и свидетельствуют об

очень высокой эффективности

розувастатина в предупреждении

атеросклеротических осложне-

ний при первичной профилакти-

ке. Напомним, что в исследование

включали практически здоровых

людей с низким или нормальным

уровнем ХС ЛПНП, но с повышен-

ным уровнем СРБ (4,2 мг/л в груп-

пе розувастатина, 4,3 мг/л в конт-

рольной).

Рассмотрим, как изменились ос-

новные биохимические парамет-

ры больных в процессе наблюде-

ния. В конце исследования разни-

ца между группами розувастатина

и плацебо по уровню ХС ЛПНП со-

ставила (-50%), по уровню тригли-

церидов (-17%), по уровню холе-

стерина липопротеидов высокой

плотности (ХС ЛПВП) – 4%, а по

уровню СРБ (-37%).

За счет чего же был достигнут

столь выраженный клинический

эффект?

Напомним, что уровни ХС

ЛПНП у больных были <3 ммоль/л,

уровни ТГ<1,7 ммоль/л, ХС

ЛПВП>1,2 ммоль/л. Эти показате-

ли практически соответствовали

целевым уровням. Иначе говоря,

объектом для воздействия розува-

статина они являлись в незначи-

тельной степени. Уровни АД, гли-

кемии также были в пределах це-

левых значений. Единственный

важный показатель, выходящий за

рамки целевого уровня, был уро-

вень СРБ, снизившийся под влия-

нием розувастатина на 37%.

СРБ является признанным мар-

кером выраженности асептиче-

ского воспаления. Современная

теория атеросклероза придает

большое значение асептическому

воспалению в стенке артерий. На

начальных этапах атерогенеза

противовоспалительные цитоки-

ны, образующиеся в результате

дисфункции эндотелия, способ-

ствуют адгезии клеток воспаления

к поверхности эндотелия артерий

и их миграции в интиму. В процес-

се превращения начальных отло-

жений липидов в пенистую клетку

происходит превращение моно-

цитов в макрофаги, а также про-

исходит окислительная модифи-

кация липидов, сопровождаемая

миграцией клеток воспаления в

интиму сосудов, что означает на-

чало воспалительной реакции.

Наибольшего прогрессирования

воспаление достигает уже на ста-

дии сформировавшейся атеромы

при переходе ее  в нестабильную

бляшку. Температура в такой бляш-

ке превышает температуру здоро-

вой ткани артерии на 0,5–0,7°C.

Воспалительная теория атероге-

неза придает большое значение не

только самому воспалению, но и
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иммунному ответу на него со стороны структур и си-

стем, участвующих в развитии атеросклероза и ИБС.

Значительное снижение уровня СРБ у больных ос-

новной группы в данном исследовании играло глав-

ную роль в предотвращении сердечно-сосудистых

событий, возможно, вследствие подавления процес-

са атерогенеза.

Почему гиполипидемическоеий препарат розува-

статин мог сыграть такую важную роль? Ответ на

этот вопрос был получен в 80-е годы прошлого сто-

летия.

Дело в том, что у всех статинов выявлены благо-

приятные терапевтические эффекты, не связанные с

их гиполипидемическим действием. Эти эффекты

являются неожидаемыми, дополнительными. Это бо-

гатый дар природы нашим больным и врачам. Благо-

даря этим эффектам спектр терапевтических воз-

можностей статинов (т.е. гиполипидемических

средств) увеличивается многократно. Подробный

обзор плейотропных эффектах статинов можно

найти в статье Д.М.Аронова (2008 г.) [10].

Каковы сроки наступления плейотропных эффек-

тов? Значение этого вопроса состоит в том, что до-

стижение с помощью статинов тех или иных клини-

ческих результатов может быть ранним или поздним,

а это имеет практическое значение.

Например, для ангиографически диагностируемо-

го торможения коронарного атеросклероза и его ча-

стичного регресса требуется 2–3 года непрерывного

лечения статинами. Этот эффект самый главный для

статинов и зависит от основного их свойства – до-

стижения и длительного поддержания гиполипиде-

мии [11].

Для стабилизации нестабильных бляшек требуется

не менее 4–6 мес лечения. Этот феномен главным

образом зависит от суммы плейотропных эффектов,

объединяющих частные эффекты: восстановление

(улучшение) функции эндотелия, противовоспали-

тельную активность, предотвращение выработки ме-

таллопротеаз, разрушающих соединительнотканную

основу покрышки атероматозной бляшки, антиокси-

дантное действие и, видимо, другие эффекты.

Один из главных эффектов статинов – улучшение

нарушенной функции эндотелия, приводящее к сосу-

дорасширяющему эффекту и предотвращению пато-

логического вазоспазма под влиянием введения аце-

тилхолина, развивается уже через 24 ч после приема

разовой дозы статина [12]. Антиишемический эф-

фект статинов в группе больных ИБС со стабильной

стенокардией отчетливо обнаруживается по резуль-

татам суточного мониторирования электрокардио-

граммы и нагрузочной пробы уже через 2 мес от на-

чала лечения [13]. При назначении больным всего

лишь 5 мг симвастатина через 4 нед концентрация

оксида азота (NO) – основного сосудорасширяюще-

го вещества – возросла на 35%, а через 12 нед – на

69% (p<0,02) [14]. Эффект целиком обусловлен пле-

йотропными свойствами статинов, хотя на более

позднем этапе (к 3-му месяцу лечения) он усиливает-

ся и под влиянием развившихся к этому времени ли-

пидных изменений в крови.

Следует отметить, что при патологии сердца, не

связанной с атеросклерозом (сердечная недостаточ-

ность при идиопатической кардиомиопатии), улуч-

шение состояния кровотока плечевой артерии при

введении в нее ацетилхолина, увеличение кровотока,

снижение концентрации вазоконстрикторного фак-

тора эндотелина-1, а также предсердного натрийуре-

тического пептида произошло через 6 нед лечения

аторвастатином в дозе 40 мг/сут [15].

Установлено, что кроме увеличения концентрации

NО, под влиянием статинов происходит (через 2 нед

от начала лечения) улучшение биоусвояемости про-

дуцируемых эндотелием NO [16].

Важно отметить, что для поддержания достигнуто-

го улучшения функции эндотелия требуется продол-

жение приема статинов. Через 36 ч после прекраще-

ния приема аторвастатина его вазодилатирующий

Рис. 1. JUPITER: кривые общей смертности.

Рис. 2. JUPITER: первичные конечные точки.

Рис. 3. Jupiter: анализ клинической эффективности в

подгруппах.
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эффект исчезал [17].

Другой важный общеклинический эффект стати-

нов, противовоспалительный, также развивается бы-

стро – через 2 нед [18].

Этот срок достижения плейотропного эффекта

статинов нельзя считать абсолютно объективным,

поскольку авторы не выполняли последовательного

серийного анализа исследуемых показателей с 1-го

дня, а следовали срокам, принятым протоколом ис-

следования (обычно через 2, 4, 6, 12, 24 нед и т.д.)

Если бы исследование изучаемых параметров про-

изводилось более часто и с первых дней, то можно

было бы выявить и более ранние сроки наступления

эффектов. Так, A.Link и соавт. [19] изучали динамику

ряда показателей воспаления у больных с ОКС через

1, 3 и 42 дня с момента поступления больных в ста-

ционар. Оказалось, что уже через 72 ч розувастатин

достоверно снижал уровни противовоспалительных

цитокинов: тканевого a-фактора некроза, интерфе-

рона-g и стимулировал продукцию важного иммуно-

модулятора – Т-лимфоцитов.

Существует ли дозозависимость в развитии пле-

йотропных эффектов статинов? Да, существует. Это

определенно установлено в отношении вазодилати-

рующего потенциала эндотелия [20, 21], подавления

асептического воспаления интимы, способности по-

давления нестабильности атероматозной бляшки.

Заслуживает более подробного упоминания иссле-

дование бостонских авторов [22], изучавших клини-

ческое значение повышенного уровня СРБ, опреде-

ляемого высокочувствительным методом, у 3813

больных с разными формами ОКС. Выживаемость

больных, получавших более высокие дозы симваста-

тина и включенных в группу лечения симвастатином

раньше, была выше, а степень снижения концентра-

ции СРБ у них была значительно больше, чем у боль-

ных, получавших меньшую дозу статина и присту-

пивших к лечению в поздние сроки.

Примерно к таким же выводам пришли Г.П.Арутю-

нов и соавт. [18] при лечении 211 больных с ОКС. При

максимальной дозе препарата достоверное сниже-

ние уровня СРБ наступало уже к 14-му дню лечения,

чего не было отмечено при приеме минимальной до-

зы.

Еще более впечатляют результаты 4-летнего лече-

ния и наблюдения за 889 пациентами с ИМ, с начала

поступления в стационар рандомизированно полу-

чавшими симвастатин или плацебо [23]. Смертность

больных в группе статинов была достоверно меньше,

чем в группе плацебо. Но особенно впечатляющими

оказались результаты применения статина у больных

острым ИМ (ОИМ), отнесенных к пятой, самой высо-

кой, квинтили уровня СРБ. Если у подобных больных

в группе плацебо смертность достигала 18,5% за 4 го-

да, то у больных, получавших симвастатин, она была

в 4 раза ниже (4,6%).

У женщин в пре- и постменопаузе малая доза атор-

вастатина (10 мг/сут) снижала уровень СРБ на 47 и

58% через 3 и 6 мес лечения соответственно. Одно-

временно уменьшалось отношение тканевый актива-

тор плазминогена/ингибитор тканевого активатора

плазминогена-1 на 31 и 40% соответственно. Сниже-

ние этого показателя имеет отношение к усилению

антикоагуляционного потенциала крови и также бы-

ло дозозависимым [24].

Оксидативный стресс и статины
Свободные радикалы кислорода (СРК) могут иг-

рать весьма негативную роль в функционировании

сердечно-сосудистой системы. Основным источни-

ком СРК является активизация оксидазы никотина-

миддинуклиофосфата (НАДФ).

Увеличение количества СРК ведет к целому ряду яв-

лений, вносящих вклад в развитие атеросклероза, ги-

пертонии, сахарного диабета, нарушений ритма

сердца и т.д. С точки зрения кардиологии наиболее

важными последствиями усиления образования СРК,

ведущими к так называемому оксидативному стрессу,

является избыточное образование окисленных

ЛПНП, подавление биоактивности NO, ремоделиро-

вание различных тканей, в том числе миокарда. При

этом стимулируются гиперплазия, пролиферация

или апоптоз клеток. Под влиянием свободных ради-

калов активизируются ЛПНП, стимулируя злокаче-

ственное течение атеросклероза с быстро наступаю-

щими осложнениями, происходят активация тром-

боцитов, лейкоцитов, моноцитов и их превращение

в макрофаги; нарушается функция мембран клеток, в

том числе проводящей системы сердца. СРК являют-

ся следствием оксидативного стресса и сами стиму-

лируют формирование ионов кислорода (О
2

-). Таким

образом создается порочный круг самовоспроизве-

дения негативных факторов, угрожающих сердечно-

сосудистой системе [25]. Этот порочный круг может

быть прерван антиоксидантами.

Надежды на теоретически возможное благопри-

ятное воздействие естественных антиоксидантов на

оксидативный стресс, к сожалению, не оправдались.

Отрицательные результаты применения α-токофе-

рола, β-каротина, аскорбиновой кислоты и других

так называемых естественных антиоксидантов ши-

роко известны.

К счастью, оказалось, что статины являются дей-

ственным средством подавления оксидативного

стресса. Еще в 1993 г. было показано, что симваста-

тин, добавленный к предварительно активирован-

ным моноцитам/макрофагам человека, дозозависи-

мо подавлял их способность к окислению липидов.

При добавлении к симвастатину мевалоната, т.е. вос-

становлении синтеза ХС через образование мевало-

новой кислоты (как это происходит в естественных

условиях) восстанавливалась способность активизи-

рованных макрофагов к окислению ЛПНП. Это яв-

ляется прямым доказательством антиоксидантной

эффективности статинов [26]. Об этом же свидетель-

ствуют результаты экспериментов с кроликами, ко-

торых кормили пищей, богатой ХС. Половина из них

получала флувастатин. Концентрация О
2

- в стенке

аорты кроликов группы статинов была достоверно

меньше, чем у кроликов контрольной группы [27]. В

другом исследовании флувастатин предотвратил ате-

роматоз аорты кроликов, уменьшил выраженность

оксидативного стресса [28].

При разовом приеме 40 мг розувастатина за 24 ч до

процедуры внутрикоронарного баллонирования

предотвращалось ишемическое повреждение мио-

карда. Об этом свидетельствовало достоверное более

низкое значение креатинфосфокиназы (КФК) и тро-

понина I у больных, получавших розувастатин [29].

У больных с АГ и дислипидемией розувастатин до-

стоверно снижал концентрацию интерлейкина 6,

тканевого фактора некроза опухоли, глутатион-ре-
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дуктазы, глутатион-пероксидазы и супероксид-дис-

мутазы (все значения p<0,05). Иначе говоря, он одно-

временно подавлял и воспаление и оксидативный

стресс. Поскольку при этом наблюдался выраженный

гиполипидемический эффект (снижение ХС ЛПНП

на 63%), авторы допускают возможность комбиниро-

ванного воздействия гиполипидемического и пле-

йотропного эффектов розувастатина [30]. У больных

с ХСН розувастатин оказал комплексное положи-

тельное воздействие одновременно на циркулирую-

щие эндотелиальные прогениторные клетки (+224%,

p<0,04), плотность мышечных капилляров (на 14%,

p<0,001). Это сопровождалось возросшим хоумин-

гом (homing) CD34(+) стволовых клеток. Наблюда-

лось также усиление кровотока плеча на 163% при

манжеточной пробе и увеличение СРБ левого желу-

дочка на 27% (p<0,001).

Таким образом, впервые с помощью розувастатина

получены данные, свидетельствующие об одновре-

менном разнонаправленном благоприятном влия-

нии препарата на предшественников эндотелиаль-

ных клеток, на возможность хоуминга стволовых

клеток, улучшение эндотелиальной и усиление на-

сосной функций сердца у пациентов с хронической

сердечной недостаточностью с низкой СРВ

(ФВ<30%) [31]. Розувастатин оказывает благопри-

ятное влияние на кожный кровоток при 18-недель-

ном лечении больных СД типа 2 с нейропатически-

ми расстройствами. Под влиянием лечения про-

изошло снижение баллов нейропатии с 8,34±1,26 до

6,00±0,9 балла. Кроме того, у больных было выявлено

усиление кожного кровотока, возросшего с 6,81±0,42

до 9,92±0,78 мл/мин (p<0,001). Эти данные позво-

ляют допустить, что розувастатин оказывает нейро-

протективное действие у больных сахарным диабе-

том типа 2 через механизм улучшения микроцирку-

ляции [32]. Более того, получены сведения о том, что

розувастатин сокращает сроки амнезии и дезориен-

тации при травматическом поражении мозга (сни-

жение риска амнезии по сравнению с контрольной

группой на 46%, p<0,04) [33].

В заключение следует напомнить о других преиму-

ществах розувастатина.

Это единственный препарат, который уменьшил

объем бляшек коронарной артерии и увеличил диа-

метр пораженной артерии у 64–78% пациентов при

применении разных методических подходов при по-

вторном интракоронарном УЗИ сердца [34].

И еще. Недавно в России зарегистрирован генери-

ческий розувастатин – Мертенил известной компа-

нии Гедеон Рихтер. Появление генерика, надеемся,

увеличит число пациентов, принимающих статины.
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