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ческими типами ремоделирования и диастолической 
дисфункцией не наблюдалось. Кроме того, на фоне 
использования розувастатина в группе с сН-сФВ име-
ли место более значимое уменьшение толщины ком-
плекса «интима-медиа», увеличение толерантности к 
физической нагрузке, улучшение клинического статуса 
и качества жизни, чем у пациентов с сердечной недо-
статочностью со сниженной ФВ ЛЖ, что может быть ис-
пользовано в клинической практике при лечении ХсН.
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Введение
В связи с большой распространенностью сердеч-

но-сосудистых заболеваний число пациентов с хрони-
ческой сердечной недостаточностью (ХсН) неуклонно 
растет [1]. 

Весомый вклад в возникновение и прогрессирова-
ние ХсН вносят артериальная гипертония (аГ) и ише-
мическая болезнь сердца (ИБс). Вместе с тем хорошо 
известно, что патогенез данных заболеваний тесно 
связан с атеросклерозом, в связи с чем одним из обя-
зательных компонентов терапии таких больных явля-
ются статины. В то же время эффективность статинов 
у пациентов с ХсН изучена недостаточно. В настоя-
щее время завершены лишь два крупных проспектив-
ных исследования – GISSI-HF и CORONA, в которых 
оценивалась возможность применения статинов при 
недостаточности кровообращения [2, 3]. В этих иссле-
дованиях была продемонстрирована безопасность ис-
пользования розувастатина у больных с низкой фрак-
цией выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ). Кроме того, 
применение розувастатина при систолической ХсН 
сопровождалось достоверным уменьшением частоты 
госпитализаций, в том числе по поводу декомпенсации 
сердечной недостаточности.

Вместе с тем эффективность статинов, в частности 
розувастатина, в отношении регресса структурно-функ-
циональных изменений миокарда ЛЖ мало изучена.

В связи с этим целью исследования явилась оценка 
влияния розувастатина на структурно-функциональное 
состояние миокарда ЛЖ у пациентов с систолической 
ХсН.

Материалы и методы исследования
В исследование были включены 88 пациентов с сис-

толической ХсН (ФВ ЛЖ < 45%), которая диагностиро-
валась согласно современным рекомендациям [4]. У 16 
больных (18,2%) причиной ХсН была аГ, у 3 (3,4%) –  
ИБс, у 69 (78,4%) – сочетание аГ и ИБс. медиана воз-
раста пациентов составила 63,5 (57–71,5) года.

Критериями включения больных в исследование 
являлись: ФВ ЛЖ < 45%, ХсН II–IV функционального 
класса (ФК) (по NYHA), повышение уровня мозгового 
натрийуретического пептида (мНУП) > 100 пг/мл, на-
личие дислипидемии (общий холестерин (ОХс) > 4,5 
ммоль/л, холестерин липопротеидов низкой плотности 
(Хс ЛПНП) > 2,5 ммоль/л), добровольное согласие па-
циента на участие в исследовании после ознакомления 
с протоколом.

Пациенты не включались в исследование при на-
личии ХсН, обусловленной приобретенными и врож-
денными пороками сердца, кардиомиопатией, с посто-
янной фибрилляцией предсердий, острой коронарной 
недостаточностью, при указании в анамнезе на непе-
реносимость статинов, наличии активного гепатита, 
декомпенсированного цирроза печени, онкологических 
заболеваний, тяжелых сопутствующих заболеваний, 

определяющих неблагоприятный прогноз на ближай-
шее время.

На момент включения в исследование все паци-
енты получали сопоставимую стандартную терапию 
ХсН, включавшую ингибитор ангиотензинпревра-
щающего фермента (иаПФ) эналаприл в дозе 5–20  
мг/сутки или антагонист рецепторов ангиотензина  
II (аРа II) лозартан 50–100 мг/сутки, β-адреноблокатор 
бисопролол 5–10 мг/сутки, при необходимости – диуре-
тики (гидрохлортиазид, фуросемид). При сН со снижен-
ной ФВ иаПФ получали 88,1% больных, аРа II – 11,9%, 
β-адреноблокаторы – 66,7%, диуретики – 54,3%; в кон-
трольной группе (без розувастатина) соответственно 
91,3%, 8,7%, 67,4%, 56,5% пациентов. 

Исходно всем больным был рекомендован прием 
розувастатина (крестор, «Astra Zeneca»), однако в ходе 
исследования в зависимости от приверженности к ле-
чению пациенты распределились в 2 группы: основная 
группа (n = 65) – получавшие в дополнение к основ-
ной терапии розувастатин, доза которого титровалась 
от 10 до 20 мг/сут; 2-я группа (n = 23) – контрольная, 
включавшая лиц с низкой комплаентностью, отказав-
шихся от приема статинов. средний возраст пациен-
тов основной группы составил 63,5 года (57–71,5). По 
данным обследования, ГБ диагностирована у 11 паци-
ентов, ИБс – у 1, их сочетание – у 53 больных. У всех 
пациентов имелись клинические проявления ХсН: у 61 
(93,8%) – III ФК, у 4 (6,2%) – IV ФК по классификации 
NYHA. Контрольная группа включала пациентов в воз-
расте 62 года (58–74,5), причем ГБ диагностирована у 
5 пациентов, ИБс – у 2, а их сочетание – у 16 больных. 
Клинические проявления ХсН соответствовали у 17 па-
циентов (73,9%) III ФК, у 6 (26,1%) – IV ФК (NYHA). Обе 
группы больных были сопоставимы по длительности, 
особенностям течения заболевания и массе тела.

До включения в исследование всем пациентам 
проводилось общеклиническое обследование, а так-
же комплекс лабораторных исследований, включав-
ший оценку основных показателей липидного спектра, 
уровня с-реактивного белка количественным методом 
и фибриногена.

Для оценки безопасности терапии розувастатином 
определяли уровни аспартатаминотрансферазы (асТ), 
аланинаминотрансферазы (аЛТ), креатинфосфокиназы 
(КФК), билирубина и его фракций, а также наличие или 
отсутствие клинических симптомов миопатии, миалгии.

Исследование липидного спектра и других лабора-
торных показателей повторяли через 1, 3, 6 и 12 меся-
цев наблюдения. Через 1 месяц применения розувас-
татина при недостаточном снижении уровней липидов 
доза статина увеличивалась до 20 мг/сутки.

Исходно, через 6 и 12 месяцев терапии проводили 
инструментальное обследование пациентов. Элек-
трокардиограмму регистрировали в 12 отведениях 
(«Schiller аТ-101»). Параметры ремоделирования мио-
карда ЛЖ оценивали эхокардиографически (Эхо-КГ) при 

The effectiveness of rozuvastatin has been assessed in patients with systolic chronic heart failure in addition to a standard 
therapy. 88 patients with systolic heart failure took part in the research. Patients were randomized into two groups: the main group 
(n=65) took rozuvastatin in the dose of 10–20 mg a day and the control group (n=23) took no statins.

Administration of rozuvastatin resulted in significant improvement of the main parameters of remodeling and of diastolic function of the 
myocardial of the left ventricle, increase in tolerance to physical activity and improvement of the life quality, achievement of target indices of 
lipidogram and decrease of the level of markers of systemic inflammation. Significant dynamic was not observed in the control group.

Key words: systolic heart failure, dyslipidemia, statin.
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помощи ультразвукового аппарата «Siemens Sonoline 
G 50». Определяли следующие показатели: величина 
ФВ ЛЖ по методу симпсона, конечный диастолический 
размер (КДР), конечный систолический размер (КсР), 
конечный диастолический объем (КДО), конечный сис-
толический объем (КсО), толщина задней стенки ле-
вого желудочка (ТЗс ЛЖ), толщина межжелудочковой 
перегородки (ТмЖП), масса миокарда левого желудоч-
ка (ммЛЖ), индекс массы миокарда левого желудочка 
(ИммЛЖ) [5]. Гипертрофию ЛЖ диагностировали при 
ИммЛЖ > 110 г/м² у женщин и > 134 г/м² у мужчин. По 
результатам Эхо-КГ-исследования выделяли следую-
щие типы ремоделирования ЛЖ: эксцентрическая ги-
пертрофия (ЭГ), концентрическая гипертрофия (КГ), 
изолированная гипертрофия мЖП (ИГ мЖП) и задней 
стенки (ИГ Зс) ЛЖ, концентрическое ремоделирование 
(КР) [6]. Диастолическую функцию ЛЖ оценивали в ре-
жиме допплер-Эхо-КГ с определением максимальной 
скорости раннего диастолического наполнения – пика 
Е, максимальной скорости кровотока в систолу пред-

жизни оценивали с помощью миннесотского опросни-
ка, клиническое состояние пациентов исследовали при 
помощи шкалы оценки клинического состояния (ШОКс) 
в модификации В. Ю. мареева (2000) [8].

Исходно группы больных достоверно не разли-
чались по возрасту, величине ФВ ЛЖ и основных по-
казателей ремоделирования миокарда ЛЖ, уровням 
липидов и маркеров системного воспаления, а также 
частоте назначения основных препаратов для лечения 
ХсН (ингибитора аПФ, аРа II, β-адреноблокатора, ди-
уретиков).

Результаты исследования обработаны статисти-
чески с использованием пакета программ «Statistica 
6.1». Применялись методы непараметрической ста-
тистики. Результаты представлены в виде медиан и 
интерквартильных интервалов; динамика показателей 
на фоне терапии оценивалась при помощи критерия 
Уилкоксона с уровнем значимости р < 0,05. Для оценки 
качественных показателей использовался непарамет-
рический критерий χ2 (p < 0,05).

Таблица 1

Изменение эхокардиографических показателей у больных с систолической 
ХСН на фоне терапии розувастатином и в контрольной группе  

(медиана, квартили)

Систолическая ХСН
(розувастатин), n = 65

Систолическая ХСН
(без статина – контроль), n = 23

Показатель
Исходно

Через 12 месяцев лечения
Р

Исходно
Через 12 месяцев лечения

Р

ФВ, %
36 (28–41)
37 (27–40)

0,006
31,5 (26–40)

31,87 (23–42)
0,11

КДР, мм
62 (55–65)
61 (55–65)

0,04
63 (55–69)

62,0 (56–70)
0,66

КДО, мл
193,9 (147,4–216)
186,9 (147,4–216)

0,042
201,2 (147,4–247,3)

194,16 (153,6–255,4)
0,6

КсО, мл
124,71 (88,4–151,2)

122,9 (84,8–144)
0,03

129,9 (88,4–182,9)
128,26 (90,6–181,34)

0,98

УО, мл
58,4 (46,6–75,7)
60,4 (50,1–75,6)

0,049
58,34 (47,5–67,9)
58,38 (51,4–75,6)

0,2

ТЗс, мм
11 (10–13)

10,5 (10–12)
0,85

11 (10–13)
11,48 (10–13)

0,67

ТмЖП, мм
12 (10–14)
11 (10–13)

0,048
11,25 (9–13)
11 (10–13)

0,52

мм ЛЖ, г
346,2 (291,2–423,3)
339,5 (303–413,4)

0,05
377,05 (301,5–428,8)

371,02 (297,3–432,75)
0,93

Имм ЛЖ, г/м²
182,2 (156,6–215,2)
185,1 (155,2–213,8)

0,9
189,8 (164,6–216,2)
189,23 (159,8–222)

0,87

 Примечание:  здесь и далее – в числителе – показатели до лечения, в знаменателе – через 12 месяцев  
лечения, р – достоверность различий до и через 12 месяцев лечения.

сердий – пика а, соотношения Е/а, времени изоволю-
мического расслабления (ВИВР). Кроме того, выделяли 
три основных варианта диастолической дисфункции: 
гипертрофический, псевдонормальный и рестриктив-
ный [7].

Для оценки толерантности пациентов к физической 
нагрузке проводили тест 6-минутной ходьбы, качество 

Результаты исследования
У пациентов с систолической ХсН терапия розу-

вастатином сопровождалась увеличением ФВ на 2,7%, 
уменьшением КДР, КДО и КсО на 1,6%, 3,64% и 1,45% 
соответственно (р < 0,05) (табл. 1). 

Через 12 месяцев терапии достоверно возрос УО 
на 3,5% и уменьшились ТмЖП и ммЛЖ – на 8,3% и 
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1,9% соответственно (р < 0,05). В группе контроля име-
ла место позитивная, но менее выраженная динамика 
основных эхокардиографических показателей.

Исходно в обеих группах пациентов превалирую-
щим вариантом ремоделирования являлась эксцент-
рическая гипертрофия (ЭГ). Через 12 месяцев лечения 

как у больных, получавших розувастатин, так и в конт-
рольной группе существенной положительной динами-
ки в структуре вариантов ремоделирования миокарда 
ЛЖ не отмечалось (рис. 1 и 2).

На фоне терапии розувастатином отмечалось 
улучшение показателей диастолической функции в 
виде уменьшения ВИВР на 2,08% и пика а на 5,88%  
(р < 0,05) и увеличения Е/а на 6,41% (р = 0,05). В группе 
контроля имело место незначительное улучшение диа-
столической функции ЛЖ, что проявилось увеличени-
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Рис. 1. Изменение количества пациентов  
с различными типами ремоделирования  

миокарда левого желудочка через 12 месяцев 
терапии розувастатином 

 Примечание:  здесь и далее ИГ мЖП – изолирован-
ная гипертрофия межжелудочковой 
перегородки, КР – концентрическое 
ремоделирование, КГ – концентри-
ческая гипертрофия, ЭГ – эксцентри-
ческая гипертрофия.

Рис. 2. Изменение количества пациентов  
с различными типами 

ремоделирования миокарда левого  
желудочка через 12 месяцев лечения  

в контрольной группе

 Примечание:  ИГ Зс – изолированная гипертрофия 
задней стенки левого желудочка.

Таблица 2

Изменение показателей диастолической функции левого желудочка у больных 
с систолической ХСН на фоне терапии розувастатином и в контрольной  

группе (медиана, квартили)

Показатель

Систолическая ХСН
(розувастатин), n = 65

Систолическая ХСН
(контроль – без статина), n = 23 РИсходно

Через 12 месяцев лечения Р Исходно
Через 12 месяцев лечения

Е, см/с
0,59 (0,46–0,70)
0,58 (0,50–0,69)

0,85
0,59 (0,46–0,71)
0,60 (0,50–0,74)

0,46

а, см/с
0,68 (0,55–0,82)
0,64 (0,56–0,79)

0,047
0,66 (0,55–0,82)
0,63 (0,50–0,79)

0,14

Е/а
0,78 (0,60–1,45)
0,83 (0,69–1,26)

0,05
0,80 (0,58–1,08)
0,84 (0,70–1,46)

0,24

ВИВР, мс
96 (76–105)
94 (86–105)

0,045
93,5 (85–105)
95 (72–105)

0,16

Рис. 3. Изменение количества пациентов  
с различными типами  

диастолической дисфункции миокарда  
левого желудочка через 12 месяцев терапии 

розувастатином

Рис. 4. Изменение количества пациентов  
с различными типами  

диастолической дисфункции миокарда  
левого желудочка через 12 месяцев  

в контрольной группе
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ем пика Е на 1,69% и соотношения Е/а на 5%, а также 
снижением пика а на 4,54%, однако эта динамика была 
недостоверной (табл. 2).

Вместе с тем через 12 месяцев лечения как на фоне 
применения розувастатина, так и в группе контроля су-
щественной динамики в структуре типов диастоличес-
кой дисфункции не произошло (рис. 3 и 4).

Клиническое состояние пациентов оценивалось с по-
мощью теста 6-минутной ходьбы, миннесотского опросни-
ка, ШОКс (табл. 3). следует отметить, что в обеих группах 
больных терапия сопровождалась увеличением толерант-
ности к физической нагрузке: в основной группе количест-
во пройденных за 6 минут метров увеличилось на 19,2%, в 
группе контроля – на 15,2% (p < 0,05). Об улучшении клини-
ческого состояния пациентов свидетельствовало уменьше-
ние числа баллов по ШОКс: в основной группе количество 
баллов уменьшилось на 44,4%, а в группе контроля – на 
33,3% (р < 0,05). В обеих группах пациентов улучшилось 
качество жизни, о чем свидетельствовало уменьшение ко-
личества баллов по шкале MLHFQ: в основной группе – на 
6,67%, в группе контроля – на 3,1% (р <0,05).

Таким образом, в группах пациентов с систоличес-
кой ХсН, получавших розувастатин, и без него наблю-
дались увеличение толерантности к физической на-
грузке, улучшение показателей клинического статуса и 
качества жизни пациентов.

Таблица 3

Изменение показателей теста 6-минутной ходьбы, ШОКС и КЖ у пациентов  
с систолической ХСН на фоне терапии розувастатином и в контрольной  

группе (медиана, квартили)

Показатель

Систолическая ХСН
(розувастатин),

n = 65

Систолическая ХСН 
(контроль – без статина),

n = 23
Исходно

Через 12 месяцев 
лечения

Р
Исходно

Через 12 месяцев 
лечения

Р

Тест 6-минутной 
ходьбы, м

172 (162–196)
205 (182–220)

<0,05
165 (150–180) 
190 (170–205)

<0,05

ШОКс, баллы
9 (7–9)
5 (4–5)

<0,05
9 (7–10)
6 (5–8)

<0,05

КЖ, баллы
60 (57–61)
56 (52–58)

<0,05
64 (60–68)
62 (58–66)

<0,05

Таблица 4

Распределение пациентов основной и контрольной групп в зависимости  
от ФК ХСН исходно и через 12 месяцев терапии

ФК ХСН

Систолическая ХСН
(розувастатин), n=65

Систолическая ХСН
(контроль – без статина), n=23

Исходно
Через 12 месяцев 

лечения
Исходно

Через 12 месяцев 
лечения

I ФК 0 0 0 0
II ФК 0 13* 0 3
III ФК 61 48 17 14
IV ФК 4 4 6 6

 Примечание :* – р < 0,05 по сравнению с исходными показателями.

Вероятно, именно этим можно объяснить тот факт, 
что на фоне комплексной терапии, включавшей розу-
вастатин, уменьшилось количество лиц с III ФК ХсН и 
достоверно увеличилось число пациентов со II ФК ХсН 
(табл. 4). В то же время в контрольной группе увеличе-
ние количества пациентов с менее тяжелым II ФК ХсН 
оказалось недостоверным. 

На фоне проводимой терапии розувастатином в 
дозе 10 мг/сутки целевые уровни липидов были до-
стигнуты у 50 (77%) больных. Кроме того, использо-
вание розувастатина сопровождалось снижением 
уровней сРБ и фибриногена: на 50% и 16,7% соот-
ветственно (р < 0,05). В контрольной группе пациен-
тов существенной динамики показателей липидного 
спектра и маркеров системного воспаления не заре-
гистрировано.

Оценка безопасности применения розувастатина у 
больных ХсН показала отсутствие значимого повыше-
ния асТ, аЛТ, КФК, билирубина и его фракций, а также 
таких нежелательных побочных явлений, как миалгии 
и миопатии. 

Обсуждение
Результаты нашего исследования показали, что 

включение розувастатина в комплексную терапию 
пациентов с систолической ХсН сопровождается  
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благоприятной динамикой основных показателей, ха-
рактеризующих структурно-функциональное состояние 
ЛЖ. Так, в группе больных, получавших розувастатин, 
имели место улучшение сократительной способности 
миокарда ЛЖ, проявившееся увеличением ФВ, а так-
же достоверное уменьшение КДР, КДО и КсО. Кроме 
того, через 12 месяцев терапии достоверно возрос УО, 
уменьшились ТмЖП и ммЛЖ. В группе контроля повы-
шение ФВ оказалось недостоверным, а статистически 
значимых и существенных изменений эхокардиографи-
ческих показателей ремоделирования ЛЖ не отмеча-
лось.

Полученные нами данные согласуются с резуль-
татами исследования Ю. Н. Беленкова с соавторами, 
в котором терапия статинами также способствовала 
достоверному улучшению показателей систолической 
функции ЛЖ (уменьшению КДР, КДО, КсР, КсО и уве-
личению ФВ с 29% до 32%), однако улучшения пара-
метров диастолической функции зарегистрировано не 
было [9].

Через 12 месяцев терапии как на фоне приема ро-
зувастатина, так и без него существенной положитель-
ной динамики в структуре вариантов ремоделирования 
не отмечалось, а преобладающим вариантом остава-
лась эксцентрическая гипертрофия ЛЖ.

В обеих группах пациентов до начала исследова-
ния достоверно чаще диагностировался гипертрофи-
ческий тип нарушения диастолической функции. Ис-
пользование розувастатина в комплексной терапии не 
привело к существенной динамике в структуре вари-
антов диастолической дисфункции. В то же время ле-
чение розувастатином способствовало достоверному 
улучшению некоторых показателей, характеризующих 
диастолическую функцию миокарда ЛЖ: увеличилось 
отношение Е/а, уменьшился пик а и ВИВР. В группе 
контроля незначительная позитивная динамика пара-
метров диастолической функции оказалась недосто-
верной.

Таким образом, результаты нашей работы сви-
детельствуют о том, что позитивные изменения по-
казателей ремоделирования и диастолической фун-
кции миокарда наблюдались в группе пациентов, 
получавших розувастатин в комплексной фармако-
терапии ХсН. Возможно, это объясняется его дока-
занными плейотропными эффектами, в частности, 
антиишемическим, антигипертрофическим, анти-
фибротическим [10, 11]. Кроме того, статины обла-
дают способностью улучшать сократительную спо-
собность миокарда и его перфузию, а также снижать 
активность нейрогуморальных систем (симпато-ад-
реналовой и ренин-ангиотензин-альдостероновой) 
[12]. Известно, что воздействие на ангиотензиновый 
и альдостероновый механизмы развития и прогрес-
сирования диастолической дисфункции способству-
ет регрессу гипертрофии ЛЖ, а с другой стороны, 
за счет уменьшения концентрации в крови и тканях 
уровня альдостерона – замедлению развития фиб-
роза в миокарде.

Кроме того, ряд авторов связывают способность 
статинов обеспечивать регресс ремоделирования ми-
окарда ЛЖ с их противовоспалительными свойствами 
[13], что получило подтверждение в нашем исследова-
нии, показавшем существенное снижение уровня сРБ 
(на 50%, р < 0,05). 

Вполне закономерно, что улучшение эхокардио- 
графических показателей сопровождалось улучшени-

ем переносимости физической нагрузки, улучшением 
клинического состояния и качества жизни пациентов с 
ХсН. Вместе с тем более значимое увеличение толе-
рантности к физической нагрузке имело место имен-
но в группе больных, получавших розувастатин. Это 
можно объяснить установленными нами более вы-
раженными позитивными изменениями показателей, 
характеризующих структурно-функциональное состо-
яние миокарда ЛЖ.

Таким образом, результаты нашего исследования 
свидетельствуют о том, что включение розувастатина 
в комплексную терапию пациентов с систолической 
ХсН обеспечивает более значимое улучшение струк-
турно-функционального состояния ЛЖ. Кроме того, 
назначение розувастатина сопровождается повыше-
нием толерантности к физической нагрузке у данной 
категории больных. Важно и то, что применение ро-
зувастатина безопасно, способствует достоверному 
снижению основных маркеров системного воспаления 
и достижению целевых уровней липидов у большинс-
тва пациентов.

ЛИТЕРАТУРА
1. Беленков Ю. Н., Мареев В. Ю., Агеев Ф. Т. и др. Истинная 

распространенность ХсН в Европейской части Российской Феде-
рации (исследование ЭПОХа, госпитальный этап // Журнал «сер-
дечная недостаточность». – 2011. – Т. 12. № 2. – с. 63–68.

2. Kjekshus J., Dunselman P., Blideskog M. et al. A statin in the 
treatment of heart failure? Controlled rosuvastatin multinational study 
in beart failure (CORONA): Study design and baseline characteris- 
tics // Eur. j. heart. fail. – 2005. – Vol. 7. № 6. – Р. 1059–1069.

3. GISSI-HF Investigators. Effect of rosuvastatin in patients with 
chronic heart failure (the GISSI-HF trial): a randomised, double-blind, 
placebo-controlled trial // Lancet. – 2008. – Vol. 8. – Р. 240–244.

4. Национальные рекомендации ВНОК и ОссН по диагности-
ке и лечению ХсН (третий пересмотр). – м., 2010.

5. Vakili B. A., Okin P. M., Devereux R. B. Prognostic implication of left 
ventricular hypertrophy // Am. heart. j. – 2001. – Vol. 41. – Р. 334–341.

6. Gosse P., Jullien P., Jarnier P. et al. Echocardiographic 
definition of left ventricular hypertrophy in the hypertensive: with method 
of indexation of left ventricular mass?// J. hum. hypertens. – 1999. –  
Vol. 13. – Р. 505–509.

7. Bursi F., Weston S. A., Redfield M. M. et al. Systolic and diastolic 
heart failure in the community // JAMA. – 2006. – Vol. 296. № 18. –  
Р. 2209–2216.

8. Беленков Ю. Н., Мареев В. Ю. Принципы рационально-
го лечения сердечной недостаточности. – м.: «медиа медика»,  
2000. – с. 266.

9. Беленков Ю. Н., Татенкулова С. Н., Мареев В. Ю. и соавт. 
Иммунокорригирующие свойства статинов в лечении дилатацион-
ной кардиомиопатии // Журнал «сердечная недостаточность». – 
2009. – Т. 9. № 6. – с. 268–273.

10. Delbosc S., Cristol J. P., Descomps B., Mimran A., Jover B. 
Simvastatin prevents angiotensin II–induced cardiac alteration and 
oxidative stress // Hypertension. – 2002. – № 40. – Р. 142–147.

11. Liao J. K. Statin therapy for cardiac hypertrophy and heart 
failure // J. investig. med. – 2004. – Vol. 52. – Р. 248–253.

12. Van der Harst P., Voors A. A., van Gilst W. H. et al. Statins in the 
treatment of chronic heart failure: a systematic review // PLoS Med. –  
2006. – Vol. 3. № 8. – Р. 333.

13. Pasceri V., Chang J., Willerson J. T. et al. Modulation of 
C–reactive protein–mediated monocyte chemoattractant protein-1 
induction in human endothelial cells by antiatherosclerotic drugs // 
Circulation. – 2001. – Vol. 103. – Р. 2531–2534.

Поступила 08.10.2011


