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Цель. Изучить особенности влияния розувастатина на окислительный стресс (ОС), эндогенное воспале-

ние и процесс неоангиогенеза у больных с распространенным атеросклерозом (РА).

Материал и методы. В исследование включены 46 больных (средний возраст 56,5±2,2 года) с РА, которые были 

распределены на 2 равнозначные группы по клинико-инструментальным данным. Больным I группы (n=24) 

назначали стандартную терапию, а пациенты II группы (n=22) дополнительно к стандартной терапии прини-

мали розувастатин в дозе 10 мг/сут. Больным определяли показатели липидного профиля сыворотки (СК), 

окисляемость in vitro ионами меди цельной СК и липопротеиды высокой плотности (ЛВП), концентрации 

3-нитротирозина (3-НТ), высокочувствительного С-реактивного белка (вчСРБ) и интерлейкина-6 (ИЛ-6), 

активность секреторной фосфолипазы А2 типа IIA (секФЛА2,-IIA), уровень факторов VEGF и PIGF.

Результаты. Лечение розувастатином в умеренных дозах вызывало достоверное уменьшение окисляемос-

ти СК и ЛВП на 34% (р<0,01) и 37% (р<0,05), соответственно, снижение содержания 3-НТ – на 26% 

(р<0,05), вчСРБ – на 35% (р<0,05), ИЛ-6 – на 26% (р<0,05), активности секФЛА2-IIA – на 27% (р<0,05), 

уменьшение содержания VEGF – на 28% (р<0,05) и PIGF – на 43,5% (р<0,05).

Заключение. Уровень 3-НТ и активность секФЛА2–IIA наряду с вчСРБ являются эффективными марке-

рами системного ОС и эндогенного воспаления у больных с РА.

Ключевые слова: атеросклероз, розувастатин, окислительный стресс, эндогенное воспаление, неоангио-

генез.

Aim. To investigate rosuvastatin effects on oxidative stress (OS), endogenous inflammation and neoangiogenesis 

process in patients with systemic atherosclerosis (SA).

Material and methods. In total, 46 SA patients (mean age 56,5±2,2 years) were divided into two groups, compara-

ble by clinical and functional parameters. Group I (n=24) received standard therapy, while Group II (n=22) was 

administered standard therapy plus rosuvastatin (10 mg/d). In all participants, serum lipid profile, in vitro Cu-ion 

oxidation of serum and high-density lipoproteins (HDL), concentrations of 3-nitrotyrosine (3-NT), high-sensi-

tive C-reactive protein (hs-CRP), and interleukin-6 (IL-6), activity of secretory phospholipase A2 Type IIA 

(secPHLA2-IIA), and VEGF and PIGF factor levels were measured.

Results. Moderate doses of rosuvastatin significantly decreased serum and HDL oxidation – by 34% (р<0,01) and 

37% (р<0,05), respectively. They also reduced the levels of 3-NT by 26% (р<0,05), hs-CRP – by 35% (р<0,05), 

and IL-6 – 26% (р<0,05). SecPHLA2-IIA activity decreased by 27% (р<0,05), VEGF level – by 28% (р<0,05), 

and PIGF level – by 43,5% (р<0,05).

Conclusion. 3-NT and hs-CRP levels, together with secPHLA2-IIA activity, could be effective markers of sys-

temic OS and endogenous inflammation in SA patients.
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Известно, что в патогенезе атеросклероза 

и процессе дестабилизации атеросклеротической 

бляшки (АБ) существенное значение имеют окис-

лительный стресс (ОС) и эндогенное воспаление 

[1,2]. ОС сопровождается образованием окисленно-

модифицированных липопротеидов низкой плот-

ности (омЛНП), которые способны образовывать 

пенистые клетки и вызывать аутоиммунные реак-

ции. ОмЛНП и содержащие их иммунные комплек-

сы стимулируют секрецию моноцитами/макрофа-

гами провоспалительных цитокинов – фактор 

некроза опухоли-α, интерлейкин-1β (ИЛ-1β), ИЛ-6, 

что, в свою очередь, провоцирует адгезию лейкоци-

тов и увеличивает прокоагулянтный потенциал 

эндотелиальных клеток [3]. ОмЛНП, ингибируя 

выделение эндотелием тканевого активатора плаз-

миногена и активность NO-синтазы, снижают фиб-

ринолитическую активность крови и синтез проста-

циклина, чем усиливают риск тромбообразования 

[4]. Развивающийся при атеросклерозе воспали-

тельный процесс, а также активация металлопроте-

иназ, разрушающих коллагеновую основу фиброз-

ной капсулы, ведет к нестабильности АБ и способс-

твует ее повреждению [5].

В последние годы установлено, что в структуре 

АБ активно идет процесс новообразования сосудов 

или неоангиогенеза, способствующий ее прогрес-

сированию, сопровождаясь кровоизлияниями 

и дестабилизацией [6]. Неоангиогенез контролиру-

ется различными факторами, среди которых важное 

место занимает семейство сосудистых эндотелиаль-

ных факторов роста (VEGF), включающее VEGF, 

VEGF-B, плацентарный фактор роста (PIGF), 

VEGF-C, VEGF-D и их рецепторы VEGFR-1, 2, 3. 

Из них наибольшее физиологическое, патогенети-

ческое и клиническое значения имеют факторы 

VEGF и PIGF [7]. Однако процессы регуляции 

названных факторов роста и участие их при атерос-

клерозе остаются недостаточно изученными.

В настоящее время для стабилизации атеро-

склеротического процесса нет альтернативы инги-

биторам ГМГ-КоА-редуктазы, которые кроме гипо-

липидемического обладают разнообразными плейо-

тропными эффектами, включая мощные антиокис-

лительное и противовоспалительное действия [8]. 

В последние годы интенсивно изучаются антиате-

рогенные свойства розувастатина, препарата пос-

леднего поколения, который по своим липид-сни-

жающим характеристикам значительно превосходит 

другие статины, включая аторвастатин [9]. В иссле-

довании METEOR (Measuring Effects on intima media 

Thickness: an Evaluation Of Rosuvastatin) двухлетний 

прием розувастатина привел к статистически досто-

верному замедлению скорости увеличения толщины 

интима-медиа сонных артерий при субклиническом 

атеросклерозе [10]. Вместе с тем, особенности моле-

кулярных механизмов плейотропных эффектов 

розувастатина и, в частности противовоспалитель-

ного, антиокислительного, а также его влияния 

на неоангиогенез с применением новых маркеров 

этих состояний остаются малоизученным, но в итоге 

могут позволить разработать наиболее эффектив-

ные схемы его применения.

Цель работы – изучить особенности влияния 

розувастатина на состояние ОС, эндогенного вос-

паления и процесс неоангиогенеза у больных с рас-

пространенным атеросклерозом (РА).

Материал и методы
В исследовании приняли участие 46 больных (сред-

ний возраст 56,5±2,2 года) с РА, который диагностирован 

на основании результатов клинического и ультразвуково-

го исследований – допплерография артерий брахиоце-

фальной зоны, восходящей и брюшной аорты, артерий 

нижних конечностей, на аппарате Logic-5 (США). Все 

больные перенесли ранее инфаркт миокарда (ИМ), ста-

бильная стенокардия напряжения II и III функциональ-

ных классов по классификации Канадской ассоциации 

кардиологов наблюдалась у 38 (82%) больных, артериаль-

ная гипертензия (АГ) – у 9 (19%), у 30 (65%) больных 

отмечены стенозы артерий брахиоцефального русла и у 26 

(56%)  – стенозы артерий нижних конечностей. Все 

пациенты были распределены на 2 равнозначные по кли-

нико-инструментальным данным группы. Больным I 

группы (n=24) назначали стандартную терапию – антиаг-

реганты, ингибиторы ангиотензин-превращающего фер-

мента, β-адреноблокаторы и нитраты по показаниям. 

Пациенты II группы (n=22) дополнительно к стандартной 

терапии принимали розувастатин (Крестор, АСТРА 

ЗЕНЕКА, Великобритания) в дозе 10 мг/сут. Розувастатин 

назначали больным с учетом противопоказаний и уровня 

активности печеночных ферментов. Период наблюдения 

составил 12 недель.

Биохимические исследования включали определе-

ние показателей липидного профиля (ЛП) сыворотки – 

общий холестерин (ОХС), триглицериды (ТГ), ХС ЛНП 

и высокой плотности (ХС ЛВП), коэффициент атероген-

ности (КА), а также метаболитов и регуляторов свободно-

радикального окисления (СРО). В сыворотке крови (СК) 

определяли окисляемость in vitro ионами меди цельной 

СК (окСК) и ЛВП [11,12], концентрацию нового маркера 

ОС – 3-нитротирозина (3-НТ). Состояние эндогенного 

воспаления оценивали по изменениям высокочувстви-

тельного С-реактивного белка (вчСРБ), ИЛ-6, секретор-

ной фосфолипазы А2 типа IIA (секФЛА2–IIA). О состоя-

нии неоангиогенеза судили по уровню в крови факторов 

VEGF и PIGF. Содержание вчСРБ (набор фирмы 

Biomerica), ИЛ-6 (набор фирмы Biosource), секФЛА2–IIA 

(набор фирмы BCM Diagnostics), 3-НТ (набор фирмы 

HBT), VEGF и PIGF (наборы фирмы ВСМ Diagnostics) 

определяли иммуноферментным методом на медицинс-

ком анализаторе УНИПЛАН (Россия). Исследования 

проводили до (исходный уровень) и после лечения. Для 

сравнения были обследованы 26 здоровых лиц (ГК), 

средний возраст 48,5±2,5 года.

При статистическом анализе полученных результа-

тов использовали пакет прикладных программ 

“STATISTICA 6,0”. Достоверность различий рассчитыва-

ли с помощью t-критерия Стьюдента. При обработке 

данных применяли парный корреляционный анализ 

по Спирмену.
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Результаты
У пациентов обеих групп по сравнению с лица-

ми ГК наблюдалась гиперхолестеринемия (ГХС) 

с повышением концентрации в СК ОХС и ХС ЛНП, 

уровень же ТГ оказался лишь умеренно увеличен-

ным (таблица 1). Под влиянием лечения розуваста-

тином содержание ОХС и ХС ЛНП у больных II 

группы снизился на 38% (р<0,05) и 49,8% (р<0,01), 

соответственно, а ХС ЛВП возрос на 11% (р>0,05). 

При этом побочные явления, а также увеличение 

уровня печеночных трансаминаз отсутствовали. В I 

группе значимой динамики показателей ЛП не 

наблюдалось (таблица 1).

Окисляемость in vitro ионами меди суммарной 

фракции липопротеидов в составе цельной 

СК и ЛВП у больных обеих групп РА были значи-

тельно повышенными (таблица 2). Терапия розувас-

татином достоверно снизила окСК и ЛВП на 34% 

(р<0,01) и 37% (р<0,05), соответственно. У пациен-

тов I группы достоверных изменений этих показате-

лей в процессе наблюдения не отмечено (таблица 

2). Лечение розувастатином привело к уменьшению 

в плазме уровня клеточного маркера ОС протеин-

связанного 3-НТ (исходно повышенного у больных 

обеих групп) на 26% (р<0,05), тогда как у пациентов 

I группы (таблица 2) этот показатель недостоверно 

снизился на 10% (р>0,05).

Эндогенное воспаление в обеих группах исходно 

характеризовалось достоверным повышением содер-

жания его маркеров – вчСРБ и ИЛ-6 (таблица 3). 

У пациентов II группы при лечении розувастатином 

снизились уровни СРБ на 35% (р<0,05) и ИЛ-6 на 26% 

(р<0,05). У больных I и II групп активность секФЛА2–

IIA была значительно повышена (таблица 3) и поло-

жительно коррелировала с содержанием вчСРБ 

(r1=0,46, p=0,031; r2=0,48, p=0,028 соответственно) 

и 3-НТ (r1=0,38, р=0,041; r2=0,43, р=0,022 соответс-

твенно). Эффективность противовоспалительного 

действия розувастатина подтверждалась динамикой 

активности секреторной фосфолипазы А2–IIA (таб-

лица 3). После лечения активность этого фермента 

у больных II группы уменьшилась на 27% (р<0,05), а у 

больных I группы достоверно не изменилась.

У больных обеих групп с РА было отмечено 

по сравнению с ГК умеренное, но достоверное 

повышение базального содержания в плазме обоих 

факторов неоангиогенеза (таблица 4). При этом 

имела место слабая положительная парная корреля-

ция VEGF и PIGF с уровнями вчСРБ и ИЛ-6, но ее 

величина с секФЛА2–IIA была выше и составила 

r=0,45 (p=0,035) и r=0,48 (p=0,030), соответственно. 

Также положительная достоверная парная корреля-

ция наблюдалась между исследуемыми факторами 

неоангиогенеза и маркерами ОС, а именно VEGF 

и окСК (r=0,54, р=0,016); PIGF и окСК (r=0,46, 

р=0,029); VEGF и 3-НТ (r=0,55, р=0,019); PIGF 

и 3-НТ (r=0,50, р=0,015). После лечения пациентов 

розувастатином содержание VEGF достоверно 

уменьшилось на 28% (р<0,05), а PIGF – на 43,5% 

(р<0,05), причем эти изменения концентраций 

факторов роста также достоверно коррелировали 

с активностью секФЛА2–IIA, 3-НТ и окСК.

Обсуждение
Высокий уровень гиполипидемического эффек-

та розувастатина, полученный в настоящей работе, 

соответствует результатам других исследований. 

Очевидно, что выраженное антиатерогенное дейс-

твие препарата не может быть полностью реализо-

вано без подавления процессов эндогенного воспа-

ления и системного ОС. В исследовании изучены 

некоторые механизмы этих эффектов.

Обнаружено, что розувастатин частично 

ингибировал окисляемость суммарной фракции 

Таблица 1
Показатели ЛП СК у больных при лечении розувастатином

Группы ГК (n=26) I группа (n=24) II группа (n=22)

 Показатели До лечения После лечения До лечения После лечения

ОХС (ммоль/л) 4,8±0,27 6,65±1,048* 6,20±0,44 6,80±0,51* 4,27±0,37**

ТГ (ммоль/л) 1,41±0,15 1,98±0,16 1,92±0,20 2,11±0,16* 1,60±0,13**

ХС ЛНП (ммоль/л) 3,09±0,25 4,76±0,32* 4,66±0,19 4,74±0,35* 2,38±0,25**

ХС ЛВП (ммоль/л) 1,20±0,08 0,99±0,07 1,03±0,08 1,05±0,08 1,17±0,09

Примечание:  * – наличие достоверности различий по сравнению с ГК; ** – наличие достоверности различий по сравнению 

со значениями до лечения.

Таблица 2
Окисляемость сыворотки, ЛВП и содержание 3-НТ в крови больных при лечении розувастатином

Группы ГК (n=26) I группа (n=24) II группа (n=22)

 Показатели До лечения После лечения До лечения После лечения

окСК (нМ/мл) 70,5±3,6 120±7,5* 104±8,1 126±8,5* 83±5,8**

окЛВП (нМ/мл) 8,3±1,35 14,5±1,47* 13,1±1,42 15,1±1,61* 9,5±1,23**

3-НТ (нМ/мл) 1,65±0,14 2,55±0,20* 2,30±0,18 2,62±0,21* 1,95±0,17**

Примечание:  * – наличие достоверности различий по сравнению с ГК; ** – наличие достоверности различий по сравнению 

со значениями до лечения.
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липопротеидов в составе цельной СК. Это можно 

связать со значительным снижением в процессе 

лечения   ЛНП – основного субстрата окисления 

[13]. Вместе с тем в серии работ отечественных 

авторов, обобщенных в публикации [14] показа-

но, что терапия различными статинами (но 

не розувастатином) сопровождалась значитель-

ным накоплением перекисных соединений 

в составе ЛНП. Это связано, согласно данным 

указанных авторов, подавлением синтеза анти-

окислителя – восстановленной формы коэнзима 

Q10. Очевидно, что выраженное влияние статинов 

на другие про- и антиокислительные системы 

перекрывает их отрицательное влияние на про-

дукцию коэнзима Q10 [15]. Один из таких меха-

низмов может быть связан с ингибирующим воз-

действием розувастатина на активность секФ-

ЛА2–IIA, гиперфункция которой сопровождается 

повышением содержания продуктов пероксида-

ции в ЛНП и окислительной модификацией 

их фосфолипидов [16]. Снижение активности 

секФЛА2–IIA наблюдалось также и при лечении 

аторвастатином больных с атеросклерозом [17].

В работе было отмечено достоверное умень-

шение при терапии розувастатином исходно 

повышенной у больных с РА окисляемости ЛВП. 

Известно, что по выполняемой роли ЛВП явля-

ются антагонистами ЛНП, удаляя избыточный 

ХС из клеточных мембран [11]. Причем окислен-

ные ЛВП в значительной степени теряют эту спо-

собность, что связывают с недостаточностью 

фермента параоксоназы [18]. Повышенная актив-

ность секФЛА2–IIA также содействует окислению 

ЛВП и усиливает их катаболизм [16]. Розувастатин, 

частично ингибируя данный фермент и активируя 

параоксоназу [19], способствует восстановлению 

функции ЛВП. В работе представлена гипотеза, 

что ЛВП через фосфадилинозитол-3-киназный/

АКТ сигнальный путь (путь, в котором участвует 

фермент киназа, ассоциированная с фактором 

роста – growth-factor-associated kinase) способны 

реактивировать фермент эндотелиальных клеток 

теломеразу, что сопряжено с увеличением выра-

ботки в них NO и уменьшением активности 

ОС [20]. Это может являться новым механизмом 

антиатерогенного эффекта ЛВП, замедляющего 

также процессы старения эндотелиальных кле-

ток.

Статинотерапия при атеросклерозе (аторвас-

татин, симвастатин) сокращает образование 

супероксиданионрадикала
 

в
 

эндотелиальных 

и гладкомышечных клетках, что сопряжено 

с уменьшением синтеза нитратных окислителей, 

и вызывает снижение концентрации в крови про-

дукта окисления белков 3-НТ [21]. Такой эффект 

прослеживался у больных при назначении гидро-

фильного розувастатина, что позволяет судить о 

существенном ингибирующем действии препара-

та на процессы окисления белковых структур.

Известно, что эндогенное воспаление играет 

существенную роль в патогенезе атеросклероза 

[22]. В настоящей работе это нашло подтвержде-

ние в достоверном повышении в крови у больных 

РА уровней вчСРБ и ИЛ-6, а также активности 

секФЛА2–IIA. Провоспалительное действие дан-

ного фермента, очевидно, связано со способнос-

тью освобождать из клеточных мембран свобод-

ные жирные кислоты и лизофосфолипиды, явля-

ющиеся предшественниками таких медиаторов 

воспаления, как простагландины, лейкотриены 

и фактор активации тромбоцитов [23]. Наличие 

достоверной положительной корреляции между 

активностью секФЛА2–IIA, концентрацией 

вчСРБ и 3-НТ в исследовании указывает на тес-

ные связи реакций эндогенного воспаления 

и ОС в патогенезе атеросклероза. Достоверное 

снижение содержания вчСРБ, ИЛ-6 и активности 

секФЛА2–IIA у больных при лечении розуваста-

тином свидетельствует о развитии отчетливого 

противовоспалительного эффекта уже при 

использовании умеренных доз препарата.

В этой работе у больных обеих групп РА обна-

ружено достоверное повышение в плазме крови 

исходного содержания VEGF и PIGF. Есть дан-

ные, что их концентрация в плазме увеличивается 

только при ишемии различных тканей, включая 

нестабильную стенокардию и ИМ, но при ста-

бильном течении стенокардии этого не происхо-

дит [24]. Недавно было показано, что у больных 

с полной одиночной окклюзией коронарной арте-

рии и стабильном течении стенокардии с наличи-

ем видимых при коронароангиографии коллате-

ралей уровни VEGF и PIGF были значительно 

выше, чем у подобной группы больных, но без 

видимых коллатералей [25]. У пациентов с каро-

тидным атеросклерозом и соответствующей кли-

Таблица 3
Содержание вчСРБ, ИЛ-6 и секФЛА2 в плазме крови больных при лечении розувастатином

Группы ГК (n=26) I группа (n=24) II группа (n=22)

 Показатели До лечения После лечения До лечения После лечения

всСРБ (мг/мл) 1,1±0,12 3,9±0,28* 3,3±0,25 4,0±0,29* 2,6±0,24**

ИЛ-6 (пг/мл) 5,5±0,53 8,3±0,78* 7,5±0,71 8,5±0,80* 6,3±0,58**

секФЛА2 (пг/мл) 490±57 870±95* 815±90 910±105* 665±72**

Примечание:  * – наличие достоверности различий по сравнению с ГК; ** – наличие достоверности различий по сравнению 

со значениями до лечения.
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нической симптоматикой уровень PIGF оказался 

достоверно выше, чем у больных без клинических 

проявлений, причем содержание PIGF прямо 

коррелировало с концентрацией маркеров воспа-

ления вчСРБ и лигандом CD-40 [26]. Отмечено, 

что при изолированной ГХС независимо от нали-

чия или отсутствия признаков атеросклероза уро-

вень VEGF был достоверно выше, чем в группе 

здоровых лиц [27]. Таким образом, клиническая 

интерпретация феномена гиперэкспрессии фак-

торов VEGF и PIGF у больных с атеросклерозом 

остается сложной и нерешенной, что делает необ-

ходимым поиск новых молекулярных механизмов 

этого феномена.

Установлена достоверная прямая корреляция 

между содержанием VEGF и PIGF с уровнем окис-

ляемости СК, концентрацией 3-НТ и активностью 

секФЛА2–IIA – маркерами и медиаторами ОС. 

Ранее было показано, что даже минимальные 

количества омЛНП посредством экспрессии лек-

тин-подобных рецепторов-1 (LOX-1) индуцируют 

фермент эндотелиальных клеток никотинамидаде-

ниннуклеотид фосфат (восстановленный)-оксида-

зу (NAD (P) H-окси дазу) (gp91phox и p47phox 

субъединицы) [28]. Это сопряжено с активацией 

митоген-активируемой протеинкиназы (р38 

и р44/42 компонентов) и ядерного (нукле арного) 

фактора kappaB (NF-kappaB), что в итоге приводит 

к экспрессии VEGF и стимуляции неоангиогенеза. 

В АБ содержатся также окисленные фосфолипиды, 

которые стимулируют неоангиогенез через экс-

прессию VEGF, ИЛ-8 и циклооксигеназы-2 [29]. 

Другие факторы ОС – супероксиданион радикал и, 

особенно, перекись водорода вызывают гиперэкс-

прессию субъединицы p22phox NAD (P) H-оксидазы 

эндотелиальных клеток, что связано с выделением 

высоких уровней VEGF и матриксных протеаз [30]. 

Активные формы кислорода и пероксинитрит 

активируют фермент ядра эндотелиальных клеток 

поли-(аденозиндифосфат-рибозо)-полимеразу 

и молекулы STAT-3 (signal transducer and activator 

transcription), что в итоге также приводит к экс-

прессии семейства VEGF [31].

После лечения розувастатином отметили 

достоверное снижение содержания у больных 

VEGF и PIGF. Аналогичный результат в отноше-

нии VEGF при терапии розувастатином был 

получен ранее [32]. Причем изменения данных 

факторов достоверно коррелировали с динами-

кой маркеров ОС и эндогенного воспаления – 

окСК, 3-НТ, секФЛА2–IIA. Это свидетельствует 

об ингибировании статином проангиогенных 

окисленных липопротеидов, активности нитрок-

сидативного стресса, активных форм кислорода 

и секФЛА2–IIA, что способствует существенно-

му снижению экспрессии в эндотелиальных 

клетках главных факторов роста – VEGF, PIGF, 

а, следовательно, уменьшению неоангиогенеза 

в АБ, замедлению ее прогрессирования и повы-

шению стабильности.

Таким образом, уровень 3-НТ и активность 

секФЛА2–IIA наряду с вчСРБ являются эффек-

тивными маркерами системного ОС и эндогенно-

го воспаления у больных с РА и имеют прямые 

корреляционные связи с основными маркерами 

неоангиогенеза – факторами VEGF и PIGF. 

Лечение розувастатином в умеренных дозах досто-

верно уменьшает эндогенное воспаление, прояв-

ления ОС и неоангиогенеза путем подавления 

активности  нитроксидативного ОС, а также час-

тичного ингибирования эффективности действия 

секФЛА2–IIA, снижения содержания вчСРБ 

и ИЛ-6.

Выводы
У больных с РА розувастатин кроме выражен-

ного гиполипидемического действия достоверно 

оказывает влияние на процессы эндогенного вос-

паления, системного ОС и факторы неоангиоге-

неза VEGF и PIGF.

В механизмах антиокислительного и антиан-

гиогенного эффектов розувастатина участвуют 

факторы подавления проокислительного дейс-

твия секФЛА2–IIA, а также уменьшения выработ-

ки в клетках нитратных окислителе.

Реализация противовоспалительного дейс-

твия розувастатина связана со снижением содер-

жания цитокинов – индукторов воспаления 

(ИЛ-6), а также с ингибированием провоспали-

тельного эффекта секФЛА2–IIA.

Таблица 4
Содержание факторов роста VEGF и PIGF в плазме крови больных при лечении розувастатином

Группы ГК (n=26) I группа (n=24) II группа (n=22)

 Показатели До лечения После лечения До лечения После лечения

PIGF (пг/мл) 15,9±1,83 28,5±3,04* 25,1±2,73 29,7±3,21* 16,8±2,44**

VEGF (пг/мл) 151,3±13,7 218,5±22,3* 197,5±18,7 229,6±24,7* 165,1±15,5**

Примечание:  * – наличие достоверности различий по сравнению с ГК; ** – наличие достоверности различий по сравнению 

со значениями до лечения.
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